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NEUROLOGIE 


ETUDE HISTO-PATHOLOGIQUE 
DES CENTRES NERVEUX 
DANS TROIS CAS DE MALADIE DE FRIEDREICH 


PAR 


G. MARINESCO et C. TRETIAKOFF 

Professeur a !’Université de Bucarest Chef de laboratoire adjoint a la cliniqu 
de la Salpétriére. 

Travail du laboratoire de la clinique des maladies du systéme nerveux a la Salpétriére 


(Professeur PIERRE MARIE.) 


Nous avons eu l’occasion d’examiner le sytéme nerveux central dans 
trois cas de maladie de Friedreich et, vu les doutes qui existent encor: 
sur certains points d’histologie pathologique de cette maladie, nous avons 
cru utile d’en publier les résultats. Nous tenons a exprimer ici nos vifs 
remerciements a M. le professeur Pierre Marie pour la bonne grace avec 
laquelle il a mis 4 notre disposition les piéces anatomiques et tous les 
moyens nécessaires a |’exécution de ce travail fait dans son laboratoire 
de la Clinique des maladies du systéme nerveux a la Salpétriére. 


Le diagnostic clinique n’a présenté aucune sorte de difficulté ; il s’agis- 


sait de cas typiques de la maladie de Friedreich, comme le montre aussi 


examen histologique. Nous nous sommes donc abstenus d’apporter ici 
observation clinique de nos malades. 


i. — Alice Lef... Maladie de Friedreich typique. Décédée a ldge de 19 ans. Début 
de la maladie vers l’dge de 12 ans. 

A. Ganglions rachidiens. 

Les faisceaux de fibres nerveuses qui parcourent le ganglion n’offre 
lésion apparente. En revanche, les cellules ganglionnaires sont modifié 
point de vue, on peut distinguer deux espéces de modifications : 

1° Modifications de nature réactionnelle consistant dans la transformatior 
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types cellulaires. Ce sont des cellules multipolaires comme on en observe dans le 
tabes, mais leur nombre n’est pas considérable comme dans cette derniére affection. 

Il s’agit de prolongements plus ou moins fins, qui se détachent de la périphérie 
de la cellule, se bifurquent aprés un certain trajet et dontles ramifications con- 


tribuent a la formation des plexus péri-cellulaires. 


Parfois nous assistons a la formation de prolongements courts, trés épais, se 


terminant a lintérieur de la loge cellulaire. 

Certaines cellules offrent deux espéces de prolongements : prolongements 
minces et prolongements épais. Les cellules pourvues d'un plexus péri-cellulair: 
ne sont pas nombreuses, 

















Fig. 1. — Lef... Maladie de Friedreich. Ganglion spinal. Méthode 
de Biek howsky Ob] Imm. 1/15. Oc. 2. 
a, nodule résiduel, reliquat d’une cellule nerveuse atrophiée 
b, cellules de la « a} sule prolife rees 
e, fibres nerveuses. 
e, cellules ganglionnaires normales. 


Enfin, nous remarquons quelques cellules qui présentent un état fenéiré tres 
carat teristique. 

Nous devons faire une mention spéciale de cellules dont les prolongements se 
terminent par des boules. Celles-ci ne sont pas non plus aussi nombreuses que dans 
le tabes. Ces boules ne se rencontrent pas dans les faisceaux intra-ganglionnaires. 

On peut distinguer deux espéces de boules terminales : les unes sont intra- 
capSulaires, les autres appartiennent a des fibres de nouvelle formation qui ont 
traversé la capsule. 

Les cellules qui tapissent la face interne de la capsule péri- ellulaire sont plus 
nombreuses qu’A l’état normal et peuvent étre disposées en plusieurs couches. 

Un certain nombre de cellules nerveuses sont dépourvues complétement du 





réseau endo-cellulaire, il s’agit dans ces cas surtout de cellules atrophiées. 

2° En dehors de ces altérations de nature réactionnelle, nous veyons d'autres 
cellules atrophiées ; atrophie conduisant a la disparition de la cellule et son rem- 
placement par un nodule résiduel (voir fig. 1). 
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On rencontre un certain nombre de pareils nodules résiduels, mais pour ces 
nodules nous devons remarquer qu’ils sont moins nombreux que dans le tabes ; 
néanmoins, parfois, au lieu d’étre dispersés, ils sont réunis par groupes. 

B. Moelle lombaire inférieure. 

Atrophie et sclérose accompagnées d’une hyperplasie névroglique au niveau des 
racines postérieures. Dans la moelle, on voit une altération dégénérative des cordons 
postérieurs, plus accusée au niveau de la zone radiculaire postérieure, peu marquée 
au niveau de la zone cornu-commissurale. 

Les fibres du centre ovale de Flechsig paraissent conservées. Légére raréfaction 
des fibres dans le domaine des cordons latéraux, « orrespondant probabk ment au 
faisceau pyramidal. 

Sur les coupes traitées par le soudan III, on ne voit pas de « orps granuleux. 

La zone cornu-commissurale contient un plus grand nombre de fibres sur les 
préparations traitées par la méthode de Bielchowsky que sur celles traitées par 
les méthodes myéliniques, ce qui prouverait que c’est la myélins qui dis} irait 
tout d’abord dans le processus dégé- 
nératif. 

Les racines antérieures sont in 
tactes. 

Les cellules radiculaires paraissent 
normales, quelques-unes seulement 
sont réduites de volume; presqu 
toutes elles contiennent une quantité 
ssez mMarquée de pigment jaune. 

Le réseau endocellulaire est assez 
bien indiqué. La plupart des cellules 
offrent un pareil réseau. Dans quel- 
ques-unes, ce sont les fibrilles pri- 





maires qui prédominent. 

Dans le groupe postéro-externe des Fie. 2 Lef Madadie de Friedreich 
cellules, une cellule présente le typs Moelle D7-*. Coloration de Weigert.” 
le lésions secondaires 

Au niveau de la corne postérieure, 
les cellules nerveuses ont disparu dans la région centrale. A la périphérie de la 
substance gélatineuse, elles sont nombreuses et peu ou pas altérées. 

Les grains de la substance gélatineuse ne paraissent pas raréfies. 

Le canal épendymaire est oblitéré par les cellules proliférées 

C. Moelle dorsale (voir fig. 2). 

Les racines postérieures contiennent encore un assez grand nombre de fibres 
saines. 

Dégénérescence trés avancée de toutes les zones des cordons posterveurs. 

C’est la zone de Lissauer qui parait le moins touchée. Du reste, il faut remar 
quer que les régions qui limitent la corne postérieure, depuis lendroit od les 
racines postérieures pénétrent dans les cordons postérieurs jusqu’a la région com- 
missurale, contiennent plus de fibres saines que le reste des cordons posté- 
rieurs. 

La zone cornu-commissurale, tout en présentant une raréfaction assez notable 
des fibres nerveuses, est mieux conservée que la partie médiane de la zone radicu- 
laire antérieure. 

Puis, dans la zone radiculaire moyenne, il y a également une bordure de fibres 
myéliniques qui sont plus nombreuses dans la partie médiane du cordon postérieur. 

Les fibres endoge nes ascendantes persiste nt. 

Les collatérales réflexes ont complétement disparu. 

La zone radiculatre posterveure ne contient que quelques fibres clairsemées dans 
le territoire scléroseé. 

Le faisceau pyramidal est beaucoup moins altéré que les cordons postérieurs. 
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Les faisceaux de Flechsig et de Gowers présentent une raréfaction des fibres. 
Méme remarque pour le fatsceau pyramidal direct. 


En résumé : dégénérescence trés marquée des cordons postérieurs, beaucoup 


plus avancée au volsinage du septum postérieur que sur les cétés, mais conserva 
tion d’un certain nombre des fibres tout prés du septum médian dans son tiers 
posterieut 

Les racines antérieures sont normales 

Les cellules de la colonne de Clarke sout en partie atrophiées, mais un certai 
nombre d’entre elles persistent. On peut en compter jusqu’a huit sur une coupe 


Ces cellules sont diminuées de volume, n’ont pas de prolongement. Dans la 


plupart dentre elles, on ne trouve pas de réseau fibrillaire, mais on peut en voir 
quelques-unes atrophiées qui contiennent des débris de réseau 

Le plexus trés riche de fibres, qui se trouve au centre de ces colonnes, est 
disparu. 

Disparition des grandes cellules nerveuses sur toute létendue de la corne pos- 
térieure, sauf tout A fait a la base de celle-ci. Raréfaction notable des grains ds 
la substance de Rolando. 

Le canal central élargi est oblitéré par des cellules proliférees 

La coloration de Lhermitte pour la névroglie montre une sclérose extréme 
ment intense de toutes les zones des cordons postérieurs. La coloration est plus 
intense au niveau de la zone radiculaire moyenne et antérieur que dans la zone 
posterieure 

Une prolifération des fibrilles névrogliques trés apparente existe dans la re 
du faisceau pyramidal, mais beaucoup de fibres persistent encore. Notons la pri 
sence de « tourbillons » trés nets dans les cordons postérieurs. 

Il faut ajouter que Phyperplasie névroglique est trés nette aussi dans la colon 
de Clarke. Et, a ce point de vue, les colonnes tranchent par leur réaction névré 
gliqui avec la corne antérieure et la corne poslerieurt 

Il v a des faisceaux de fibrilles névrogliques dans le canal ependymaire tr 
les cellules prolifére es. 

D. Moelle cervicale 

Les fibres des ractnes posterteures ne sont pas altérées 

La dégénérescence est toujours trés accusée dans le domaine du fatsceau 
Goll, tandis qu les wdons de Burdach commencent a s pe uplet d'un certat 


nombre de fibres plus nombreuses dans la zone radiculaire posterieure. 


On voit que les collatérales réflexes sont presque complétement serve 
aussi bien que les collatérales qui vont dans la corne postérieurs 

Les fibres endogénes ascendantes persistent 

Les fatsceaux pyramidaux sont toujours aussi dégénérés que dans la régio 


précédente. 

Aussi les farsceaux de Flechsig et de Gowers sont dégénérés au méme degre 

La coloration de Lhermitte confirme les données des méthodes précédent 
c’est-a-dire quil y a une énorme quantité de fibres névrogliques tassées les unes 
contre les autres dans la région du cordon de Goll et surtout dans sa partie ante 
rieure. 

Cette méthode nous montre une hyperplasie de la névroglie trés modérée, 
presque négligeable au niveau des faisceaux pyramidaux, qui tranche avec hyper 
plasie considérable dans les cordons postérieurs. 

Les racines antérieures noffrent rien d’anormal, de méme que les cellules des 
cornes anterteures 

On observe au contraire la disparition de la plupart des cellules dans tout 
létendue de la corne postérieure, il n’en persiste qu’a la partie tout a fait antére 
latérale de la corne. Les grains de la substance de Rolando paraissent rarefies. 


Dans cette région, comme dans la région précédente, le canal central est oblitér 
E. Bulbe. 
Les pyramides se presentent ayec un aspect normal. Notons Vexistence dui 
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TROIS CAS DE MALADIE DE FRIEDREICH 117 





rlaine quantité de pigment dans les « llules du grand hypoglosse et surtout dans 
llules des olives, qui toutes possédent une grande quantitlé de pigment jaune 

Parfois le pigment envahit tout le cytoplasme et le noyau est refoulé a la péri- 
phérie. Le réseau neuro-fibrillaire est a peu prés disparu dans la plupart des cellules 
les olives 

Les noyaux de Goll et de Burdach sont atrophiés et sclérosés, sutout le premier. 
Au niveau du bec de calamus, les touffes névrogliques ont fortement proliféré. 
Les cellules nerveuses, assez rares, sont ratatinées pour la p!upart, leurs noyaux 
sont trés foncés. Raréfaction des fibres nerveuses. La méthode de Bielchowsky 
met en évidence dans cette région de volumineuses masses arrondies a structure 
homogéne ou finement réticulaire. 

F. Cervelet 

Les cellules de Purkinje se pre 
sentent avec un aspect normal 
ivec les méthodes de Nissl et de 
Bielchowsky. 

Mais nous tenons a faire reé 
marquer que nous avons trouve 

ne cellule de Purkinje a deuz 
noyaux (voir fig. 3),ce qui indique 
un trouble de développement. On 
sait en effet que les cellules a 
double noyau ont été constatée 
dans la paralysie générale juve / 
nile. 

Loli ¢ cerebell is est moms 
riche que normalement en c¢ 
lules nerveuses. Parmi ces det 
niéres, certaines sont atrophiées ‘ 

G. kcorce cérébrale. v \ 

Les méthodes de Nissl et di ’ Le, o. 
Bielchowsky montrent la dispa- 
rition compleéte de cellules géantes > 
de Betz au niveau du lobule pa 
racentral. I] en persiste encore 
quelques-unes dans la circonvo 


lution frontale ascendante Fic. 3. — Lef... Maladie de Friedreich. Cellule 


Purh e pourvu de deux novaux. Colo- 
tion de Nissl. Obj. Imm. 1/15. Oc. 2 
ll. - Laur... Fernand. Ma- : 
n. n., noyaux de la celluk 


adie de Friedreich typique, da- 


nucléoles 
rps thyroides de Nissl 
ylindraxe 


tant de lenfance. Mort a l' dee de 
44 ans 

\. Moelle lombo-sacre 

\u niveau des racines post 


rveures, il ne reste qu'un tiers environ de fibres a myéline ; leur calibre est dimi- 
nué. La méthode de Bielchowsky montre beaucoup de fibres fines isolées ou 
réunies en faisceaux, mais leur nombre est certainement diminué. Dans la zone 
de dégénérescence des cordons postérieurs, c’est-a-dire dans les zones radicu 


laire postérieure et moyenne, il y a disparition dun grand nombre de fibres 
rrosses el moyennes et méme les fibres fines sont beaucoup moins nombreuses 
jua état normal 

Par contre, la zone de Lissauer pourvue d’un grand nombre de fibres fines ; 
zone est moins touchée par le processus pathologique 
La sone radiculatre antérieure, qui avoisine la corne postérieure, est d’aspect a 


peu pres normal, mais a mesure qu’onse rapproche du septum médian, on remarqut 


une raréfaclion de fibres nerveuses. 





118 G. MARINESCO ET C. TRETIAKOFF 


On peut done dire gu’a ce niveau on constate une altération décroissante des 
fibres des zones radiculaires postérieure, moyenne et antérieure; la premiére 
étant la plus touchée. 

Les collatérales ré flexes sont disparues. Les fibres endogénes du centre ovale 
sont trés raréfiées. Dans les zones dégénérées des cordons postérieurs on aperg¢oit 
un grand nombre de petits vaisseaux ; surtout dans les zones radiculaires posté- 
rieure el moyenne, on voit un grand nombre de petits vaisseaux a parois épaissies. 
Mais la plupart du temps, on n’apercoit pas de signes d’un processus actif. 

I] n’y a pas de corps granuleux dans les cordons postérieurs. Cependant, on 
remarque dans les parois de quelques vaisseaux des granulations graisseuses. En 
dehors de la lésion dégénérative des cordons postérieurs, il y a une dégénération 
des cordons latéraux, dont la topographie est la suivante ; c’est une bordure péri- 
phérique limitée en avant par une ligne qui passe par le groupe cellulaire postéro- 
latéral, en arriére par la corne postérieure. 

Cette bordure de dégénération n’arrive pas jusqu’a la substance grise, elle s’ar- 
réte a une assez grande distance 
du bord latéral externe de la 
corne postérieure. 

Nous ne pouvons pas précise! 
pour le moment quels sont les 
systémes de fibres qui participent 
a la formation de cette zone dégé- 
nérative, mais la zone qui pénétre 
dans le cordon latéral parait bien 
appartenir au faisceau pyramidal. 
Comme degré d’intensité, la lésion 
est moins avancée que dans les 
cordons postérieurs. 

Les cylindraxes des racines an- 

Pia. 4 - Laur... Maladie de Friedreich. térveures sont bien conservés, peut- 

Moelle D’-*. Coloration de Weigert. étre sont-ils réduits de volume. 

Les cellules radiculaires parais- 

sent diminuées de volume, déformées et la plupart d’entre elles contiennent une 

quantité abondante de pigment jaune, coloré par le soudan. Ces cellules ne pré- 

sentent pas une disposition réguliére du réseau endocellulaire. Dans certaines 

d’entre elles, il est méme invisible. Les dendrites et leurs neurofibrilles sont 
assez bien conservées, bien que le nombre des premiéres soit réduit. 

Les cellules de la région centrale de la corne postérieure sont rares et atrophiées. 

\u contraire, celles de la périphérie de la substance de Rolando sont trés peu 
ou pas altérées. Pas de raréfaction des grains de la substance gélatineuse 

Les fibres & myéline des cornes postérieures sont réduites de nombre. 





Le canal épendymaire est oblitéré a ce niveau. 

Les méninges : la pie-mére est d’aspect normal. 

B. Moelle dorsale (voir fig. 4). 

Le processus pathologique est beaucoup plus prononcé, aussi bien dans les cor- 
dons postérieurs que dans les cordons latéraux, comparativement a la moelle 
lombaire. 

C’est ainsi que les fibres, restées intactes dans les différentes zones des cordons 
postérieurs, sont beaucoup plus clairsemées et la zone cornu-commissurale, qui 
était relativement intacte dans la région lombaire, est ici fortement touchée. 

Le faisceau en virgule de Schulze apparait trés net. Le maximum des lésions est 
toujours dans la sone radiculaire postérieure; & ce niveau on n’apergoit plus de 
fibres & myéline ; mais la différence n’est pas si accusée entre cette région et la 
région lombaire en ce qui concerne le cordon latéral. 

Toute l’étendue des cordons postérieurs est parsemée de petits vaisseaux a parois 


légérement épaissies ; par place, les fibrilles névrogliques sont disposées en tour- 
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billons. Les lésions moins avancées occupent le faisceau pyramidal, les faisceaux 
le Flechsig et de Gowers. Dans cette région, les lésions sont assurément moins 
| 


wmcuUSseeS que dans wes COT 


dons posterieurs 

Le faisceau pyramidal direct est aussi touché, plus dun cété que de lautre. 
Il est curieux de remarquer cette asymétrie trés nette, a savoir que dun cote 
ce faisceau pyramidal direct est presque intact, tandis que de lautre cété il est 
tres allére 

Les colonnes de Clarke sont touchées : disparition notable des fibres de ces 
colonnes et de leurs cellules. Ces derniéres sont diminuées de nombre et de volume. 

Le canal épendymaire est oblitér 

La plupart des cellules nerveuses de la corne postérieure sont disparues. Les 
grains de la substance de Rolando sont raréfiés. 

Xu. V oelle cerevicatle. 

La topographie de la région dégénérative a changé de beaucoup. Elle embrasse 
presque tout le pourtour de la moelle et se présente sous la forme d’une bande 
circulaire, qui est plus large au niveau des cordons postérieurs et dans la moitié 
postérieure des cordons antéro-latéraua 

Dans le domaine des cordons poslérieurs, !a dégénérescence est cantonnée 
presque exclusivement au niveau de la zone radiculaire postérieure; la zone radi- 
culatre moyenne est a peine touchée et la zone cornu-commissurale absolument 
intacte 

ll est évident que dans le cordon latéral, il n yapas de zone de dégénérs scence 
qui corresponde a la topographie du faisceau pyramidal tel qu’on le voit dans la 
dégénérescence secondaire de ce faisceau. Car ici la lésion dégénérative a de beau- 
coup diminué, au point qu'il n’y a qu’un certain nombre de fibres altérées dans 
le faisceau latéral et ces fibres ne constituent pas une zone massive, telle qu’on 
observe par exemple dans lhémiplégie corticale, ou méme dans la sclérose 
latérale amyotrophique, 

Sur des préparations traitées par le soudan III, la lésion du faisceau pyramidal 
direct est beaucoup plus accusée d’un cété que de lautre, de méme que celle du 
faisceau pyramidal croisé. 

A noter en outre que le nombre de fibres conservées dans la zone de dégénéres- 
cence des cordons postérieurs, comme dans la zone circulaire dont nous avons 
parlé, est beaucoup plus grand que dans la région dorsale. 

Le faisceau en virgule parait indemne, mais confondu dans la masse de fibres, 
en grande partie conservées, de cette région. 

Les collatérales réflexes sont conservées. 

Les racines antérieures, daus leur trajet intra-médullaire, de méme qu‘a leur sortie 
de la moelle, paraissent normales, 

Les racines postérieures sont a peu prés intactes, néanmoins sur les préparations 
traitées par le soudan IIT on note une réduction des fibres 4 myéline. 

Les cellules de la corne antérieure sont surchargées de pigment jaune. Quelques- 
unes sont transformées en une masse pigmentaire sans prolongement apparent. 
Sur les préparations traitées par la méthode de Bielchowsky, il est rare de trouver 
des cellules dont les neurofibrilles offrent un aspect absolument normal. Il y 
a tout d’abord des cellules od on voit un réseau dont les travées sont épaissies 
et les mailles plus larges. Dans d’autres cellules, celles qui correspondent aux 
cellules surchargées de pigment, on ne voit qu’une ébauche de réseau au niveau 
de la région pigmenteé: 

Ce n’est que d’une fagon exceptionnelle que lon trouve quelques boules ter- 
minales, ou des boules sur le trajet des cylindraxes dans la corne antérieure. 

Au niveau de la corne postérieure, ces cellules de la région centrale de la corns 
sont atrophiées. Les cellules de la périphérie de la substance de Rolando sont 
disparues pour la plupart et les grains sont raréfiés. 

La canal épendymaire se trouve oblitéré. Il n’y a pas de lésions des méninges. 

| 


Il est bon d’ajouter que dans toute l’epaisseur de la moelle, aussi bien dans la 
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substance grise que dans la substance blanche, on observe un grand nombre de 


petits vaisseaux, dont la paroi parait un peu épaissie dans les zones dégénérées 


D. Bulbe. 
Il n’y a pas de lésions des pyramides 
La configuration et 


le volume des olives bulbaires sont normaux. Le 


ruban de 


Reil médian parait intact, de méme que la couronne rayonnante des olives. Li 





Maladie de 
Cicatrice mucros¢ opique, trace d’une lésion 


hie. 5. Laur Friedreich. Cerve 
let 
inflammatoire 
cérébelleuses 


toluidine 


lamelles 


bleu de 


intéressé deux 


Coloration au 


ayant 


voisines 


a, adhérences méningées 

b, couche moléculaire extrémement atrophiée. 

e, couche de cellules de Purkinje ; cellules 
de ce nom A ce niveau font complétement défaut 
et sont remplacées par une rangée de cellules 
névrogliques fusiformes disposées en palissade 

d, couche des grains, extrémement raréfiés 


les 


ne constal 
trape zoide 
E. Cervelet. 


Il y a des lésions multiples et trés accusées de 


Elles peuvent étre résumées de la fagon suivante 


fatsceaude Flechsig est nettement 
dégénéré. Les cellules du noyau 
de U hypoglosse contiennent beau- 
coup de pigment, de méme que 
les cellules du dorsal du 
et les du _ petit 
noyau sensitif,situé tout prés du 
plancher du 1V® ventricule. 
Par la méthode de 
chowsky, on observe dans 


noyau 


vague cellules 


Biel 
les 
cellules du noyau principal de 
modifications 
analogues a celles décrites dans 
les « ellules 
étre moins accusées, c’est-a-dire 


des 


Uhypoglosse 


radiculaires, peut- 


neuroli- 
brilles, disposition un peu irré- 


un épaississement des 


guliére du réseau endo-cellulaire 


et absence ou esquisse de ce 
réseau au niveau de la région 
pigmentee. 

Les cellules des olives sont 


pourvues d’une quantité abon- 
dante de pigment. 

Noter la présence des boules 
rouges dans les parois des vais- 
seaux sur les préparations trai- 
tées par le Soudan. 

Les noyaux de Goll et de Bur- 
dach fortement 
Les cellules nerveuses sont 


sont atrophiés 
tres 
diminuées de nombre. Elles sont 
petites et ratatinées. 

Les fibres nerveuses sont ra 
On 
breux corps amylacés et d’au 
tres masses plus volumineuses, 
arrondies, amorphes, se colorant 
tantét par le bleu d’aniline, 
tantét par la fuchsine. 

Au niveau de la protubérance 


réfiées. observe de nom- 


et des pédoncules cérébrauz, on 


pas de lésions appréciables sauf une certaine atrophie du corps 


lécorce du cervelet dans ce cas. 


a) Lésions partielles d'une circonvolution consistant dans (voir fig. 5) : 
1° L’atrophie de la couche moléculaire, qui est réduite de moitié et méme plus ; 


2° Raréfaction de la couche des grains ou méme disparition presque compléte 
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de cette couche ; a ce niveau, les cellules de Purkinje font presque complétement 
défaut ; 

3° Apparition a la place de la couche des grains d'un grand nombre des cellules 
névrogliques fusiformes. : 

b) Diminution de volume des cellules de Purkinje dans tous leurs éléments : 
corps cellulaire, noyau, nucléole. Les ramifications de la dendrite principale 
paraissent moins nombreuses qu’a l’état normal. 

c) Les modifications précédentes des cellules de Purkinje s’accompagnent d 
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Fie. 6. — Laur... Maladie de Friedreich. Cervelet. Ilétérotopie d'un fragment d’olive céré- 


belleuse. Coloration au bieu de toluidine 
a, groupe de cellules nerveuses perdues en pleine substance 
blanche d’une circonvolution cérébelleuse 
6, vaisseaux 
c, couche des grains. 
d, couche de cellules de Purkinje 
e, couche moléculaire. 
f, substance blanche a la base de la cir« onvolution 
f', substance blanche au sommet de la circonvolution 


lésions dégénératives, ainsi que cela est facile 4 voir sur des coupes traitées par 
la méthode de Bielchowsky, qui nous montrent les altérations suivantes de ces 
cellules 

1° Modifications du réseau endo-cellulaire, qui est granuleux, ou en tout cas 
beaucoup moins précis qu’a l'état normal ; 

2° Présence des boules dont la plupart siégent dans la couche granuleuse. Ces 
boules fusiformes ou arrondies sont des boules de trajet, appartenant aux 
cylindraxes des cellules de Purkinje. Leur structure est parfois réticulée. 

Sur les préparations traitées par le soudan III, on observe dans les cellules de 
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Purkinje des granulations du pigment jaune disséminées dans le cytoplasma, ou 
a siége supra-nucléaire. Ces granulations sont disséminées, elles ne constituent 
pas une masse compacte comme dans les cellules radiculaires ou les cellules du 
noyau du grand hypoglosse. La plupart des cellules en 'contiennent. 

Cette méthode au soudan nous permet de voir que le faisceau rayonnant des 
fibres nerveuses, qui traverse la couche granuleuse, est dégénéré au niveau des 
circonvolutions atrophiées que nous avons déja signalées et cette dégénérescence 
est plus accusée dans la circonvolution la plus atrophiée. 

L’ olive cérébelleuse est amincie et les cellules nerveuses y sont raréliées. 

Signalons le détail suivant qui ne manque pas d’intérét : nous avons trouve 

















a 


Fic. 7. — Laur.. Maladie de Friedreich. Ecorce cérébrale (circonvolution frontale ascen- 
dante). Cicatrice microscopique de forme pyramidale. Trace d’une lésion inflammatoire 
de l’écorce. Coloration névroglique de Jacob. 

s. g., substance grise. 

s. b., substance blanche. 

b. f., la base du foyer py ramidal 

a, la pointe du foyer 

b, petite lacune remplie de corps granuleux 

c, Vaisseaux néoformés 

d, parenchyme nerveux sclérosé ; 


’ 


les cellules ner- 
veuses sont complétement disparues. 


un petit groupe de cellules nerveuses, situé en pleine substance blanche au milieu 
d'une circonvolution cérébelleuse (voir fig. 6). Les cellules qui constituent ce 
groupe ressemblent plus aux cellules d’olive cérébelleuse qu’a celles du type de 
Purkinje ; de plus on ne voit pas dans leur voisinage de cellules de la couche des 
grains. Il semble bien qu’il s’agit 1a de hétérotopie d'un fragment dolive céré- 
belleuse, — indice incontestable d’un trouble de développement. 

F. Ecorce cérébrale. 

1° Lobule paracentral. Les cellules de Betz qui persistent sont de petit calibre 
et ne forment pas de groupes; elles sont clairsemées et ne présentent pas des 
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altérations de'la « réaction a distance ». Leurs granulations chromatophyles sont 
bien visibles. 

Rien de particulier a signaler dans les 1™, 2° et 3* couches. Pas d’infiltration de 
la pie-mére ; 

2° Frontale ascendante (tiers supérieur). Il y a la un foyer de forme triangulaire, 
a base périphérique, tandis que son sommet s’enfonce dans la substance grise et 
atteint la 6® couche de cellules. 

Au niveau de ce foyer, nous constatons (voir fig. 7) : 

a) Disparition compléte, ou a peu prés, des cellules nerveuses ; 

b) Apparition de cellules névrogliques géantes en grand nombre ; 

c) Multiplication des cellules névrogliques préexistantes ; 

d) Néoformation d’un grand nombre de vaisseaux capillaires, qui forment un 
réseau trés riche. 

La réaction névroglique ne cesse pas brusquement a la périphérie du foyer, 
mais elle empiéte sur une région en apparence saine. 


e 




















Fie. 8. — V... Maladie de Friedreich. Ganglion spinal. Méthode de 
Bielchowsky. Obj. Imm. 1/15. Oc. 2. 
a, cellule multipolaire. 
b, cellule en « état fenétré 
c, cellule en « roue dentée ». 
e, cellule ganglionnaire normale. 
}, faisceau des fibres nerveuses. 


Notons enfin qu’a la surface du foyer, par conséquent dans la seconde et la 
premiére couche de |’écorce et surtout dans cette derniére, on apergoit dans le 
protoplasme des cellules névrogliques un grand nombre de granulations de pig- 
ment noir, évidemment d’origine hématique. 

En dehors du foyer que nous venons de décrire, il existe un autre foyer sur le 
versant opposé de la circonvolution, plus petit, toujours de forme triangulaire 
a sommet dirigé dans la profondeur ; mais ce sommet ne dépasse pas la 3® couche. 

La méthode de Bielchowsky nous permet d’ajouter quelques notes complé- 
mentaires sur la structure de ces foyers. 

Elle nous permet tout d’abord de constater que réellement les cellules nerveuses 
comprises dans ces foyers sont disparues. 

Elle nous permet ensuite d’affirmer que, assurément, la lésion’ est d’origine 
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vasculaire, car les éléments constitutifs el notamment les fibrilles conjonctives de 
la paroi sont de beaucoup plus nombreuses que normalement, dans le vaisseau 
qui se trouve au centre du foyer 

Il faut ajouter qu’au niveau du lobule paracentral, il existe également un petit 
foyer, qui, partant de la périphérie, avance dans la substance grise, intéressant 
la premiére et la seconde couche. La structure histologique est analogue a celle 
des loyers décrits dans la frontale ascendante. 

Au niveau de la frontale ascendante, les cellules de Betz se préesentent en 
groupes et, tout en étant dans une certaine mesure réduites de volume, elles 
conservent leur structure normale. On ne voit pas de cellules 4 noyau excentrique. 

Néanmoins, la méthode de Bielchowsky montre que les cellules présentent un 
appareil fibrillaire simplifié en quelque sorte, car ce sont les fibrilles primaires 
qui prédominent. On peut faire la méme remarque pour les grosses pyramides. 

Ajoutons que le nombre de cellules de Betz est beaucoup plus grand, au niveau 
de cette région, que dans le lobule paracentral. 

En dehors des cicatrices microscopiques que nous venons de décrire, on remarque 
a loeil nu, a la surface des hémisphéres cérébraux, plusieurs petites dépressions 
cupuliformes dont le diamétre varie de 2 & 8 mm. Au microscope, ces petites 
cavités se montrent tapissées d’un liséré névroglique, contre lequel se trouve 
appliquée la pie-mére. La ressemblance de ces cavités avec celles de Il’ « état 


vermoulu » est frappante 


IIT. Verd... Louise, décédée a lage de 37 ans. Maladie de Friedreich typique. 
Dans les derniéres années de sa vie, la malade a présenté des troubles mentaux graves : 
délire de persécution avec affatblissement mental. 

A. Ganglions rachidiens (voir fig. 8). 

On observe une prolifération des éléments des capsules péri-cellulaires qui abou 
Lit parfois, & la suite de l’atrophie et de la disparition de cellules nerveuses, a la 
formation de nodules résiduels. 

Ces nodules exceptionnellement sont neurotisés. 

La plupart des cellules paraissent unipolaires et les cellules @ prolongements 
multiples sont assez rares. 

Autour du corps de quelques cellules on voit des plexus. 

Quelques prolongements sont pourvus de boules intracapsulaires et, en dehors 
de celles-la, on voit aussi des boules dans le tissu interstitiel. 

Nous n’avons pas rencontré de plexus autour de la portion glomérulaire de l’ axone. 

Les faisceaux des fibres intra-ganglionnaires ne sont pas altérés. 

Pas de prolifération du tissu interstitiel, ni du tissu conjonctif péri-vasculaire. 

B. Moelle sacrée. 

Les racines postérieures sont en grande partie dégénérées. Dégénérescence des 
cordons postérieurs dans tous les trois segments, mais c’est la zone cornu-commissu 
rale qui est la mieux conservée, 

Disparition partielle des collatérales réflexes. 

Altération légére du domaine du cordon latéral, la plupart des fibres dégénérées 
correspondent au fatsceau pyramidal, 

Sur les préparations traitées par la méthode de Bielchowsky, dans la zon 
déegénérée des cordons posterie urs, on voit encore beaucoup de cylindraxes 
fins, ce qui signifierait que la lésion de la myéline est plus précoce que celle du 
cylindraxe. 

On peut faire la méme constatation pour les racines postérieures, of le nombr: 
de fibres conservées est plus grand avec cette coloration, que celui que lon voit 
dans les préparations traitées par les méthodes pour la myéline. 

Pigmentation de presque toutes les cellules de la corne antérieure, avec une 


légére réduction de leur volume. 
Le canal central est oblitéré par les cellules épendymaires proliférées. 
Les méninges paraissent d’aspect a peu prés normal. 
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En tout cas, il n’y a pas d’inflammation méningée ou peri-vasculaire. Mais 
certaines veines dans les méninges, comme dans les racines postérieures, sont trés 
dilatées et remplies de sang 

C. Moelle lombaire. 

Raréfaction des fibres des racines postérveures, Disparition dun certain nombre 
de cylindraxes dans le domaine des zones radiculaires antérieure, moyenne et 
postérieure; plus accusée dans les zones radiculaires moyenne et pe sterieure 
Ici, le nombre des fibres 4 myéline est fort restreint. 

Diminution du nombre des collatérales qui se dirigent vers la corne postérieur: 
et des collatérales re fle res. Les fibres endogénes semblent dégénérées 

Diminution des fibres de la zone pyramidale, portant surtout sur les fibres a 
myéline, qui sont rares et clairsemées 

On ne voit pas de boutons terminaux a la surface des cellules radiculaires 
Parfois on apercoil quelques boules dans la corne antérieure 

Au niveau de la corne posteérieure, on constate une atrophie et une diminutio 
du nombre des cellules nerveuses de la 

a 


eS oTrains 2 


région centrale de la corne 
et les cellules nerveuses de la yp 
phérie de la substance gélatineu 
de Rolando sont de nombre et 
volume normaux 

Le canal épendymaire est rétrévi 
Pépithélium présente des diverticul 

Les parois des vaisseaux paratissent 
épaissies, mais il n’y a pas d infil 
tration inflammatoire 





“° 
La névroglie marginale est repre wii. 
sentee par des faisceaux compacts \ ” , 
) n ( id 1 ! 
D Voelle dors » (vor fig. 9 ri 
l ; ale ( ir fig. 9) Muelle D ( ition de Weigert 


Forte dégénérescence des racines 
postérieure Ss. 

Dégénérescence intense des cordons posterteurs dans loutes les zones 

Les fibres endogénes descendantes semblent dégénérées 

La lésion des faisceaux latéraua faisceau. pyramidal, fais ude Flechisg et 
faisceau de Gowers, est également trés avance 

Nous devons ajouter que la sclérose du faisceau pyramidal croisé parait auss 
intense que celle des cordons postérieurs 

Atrophie des cellules de la colonne de Clarke 

Atrophie et disparition d’un grand nombre des cellules de la région centrale di 
la corne postérieure. Diminution du nombre des grains et disparition compléte des 
cellules de la périphérie de la substance gélatineuse 

Les cellules radiculaires de la corne antérieure ne présentent rien d’anormal, 
de meme que cet lles de la corne latérale 

On voit dans la région de la corne latérale (région intermédiaire entre la corne 


antérieure et postérieure) une raréfaction donnant naissance a de petites lacunes 
de dimensions variables. 

Cet état lacunaire existe de deux cétés, mais plus accusé d’un cété que de l'autre 
De pareilles lacunes existent aussi dans les cornes postérieures, mais elles y sont 
moms accusees. 

Le canal épendymaire est presque complétement oblitéré par les cellules épen 
dymaires proliférées. Dans la zone radiculaire postérieure, prolifération intens« 
de la névroglie marginale 

E. Moelle cervicale. 

Les racines postérieures sont A peu prés intactes sur ces préparation 

La lésion des cordons postérieurs est presque exclusivement localisée au niveau 
du cordon de Goll 
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La persistance des fibres endogénes descendantes parait douteuse. 

On ne voit pas du tout de boutons terminaux a la périphérie des cellules des 
cornes antérieures. Néanmoins, les collatérales réflexes sont moins nombreuses qu’a 
état normal. 

Dans le cordon antéro-latéral, la lésion du faisceau pyramidal est plus accusée 
que celle des faisceaux de Flechsig et de Gowers. 

Au niveau de la corne postérieure, nous trouvons un certain nombre de boules 
réticulo-alvéolaires. 

Les cellules de la périphérie de la substance gélatineuse sont disparues, les 
grains sont raréfiés, au contraire les cellules de la région centrale de la corne 
postérieure sont conservées. 

Il y a un certain nombre de lacunes dans la corne antérieure. 

F. Bulbe. 

Les pyramides sont pales au Weigert, mais cette pdleur est bien moins intense 
qu’au niveau de la moelle. 

La région du faisceau de Flechsig est pale également. Le corps restiforme, aplati. 

Atrophie et sclérose marquée des noyaux de Goll et de Burdach, un peu plus pro- 
noncée du cété du premier. Les fibres nerveuses sont raréfiées, les cellules sont 
disparues en grande partie, celles qui persistent sont ratatinées. On observe de 
volumineuses masses arrondies anilino ou acidophiles, semblables a celles que 
nous avons déja signalées dans le cas précédent. 

Ces masses sont invisibles sur les préparations traitées par la méthode de 
Bielchowsky, mais alors on rencontre de volumineuses boules réticulaires, dont la 
taille est sensiblement analogue a celle des formations précédentes. 

Les olives et les parolives ne présentent pas d’altérations. 

Le faisceau des fibres appartenant au ruban de Reil et Je faisceau solitaire ne 
semblent pas altérés. 

Dans toute l’épaisseur du bulbe, les soi-disant espaces péri-vasculaires sont 
élargis et les lumiéres des vaisseaux dilatées 

G. Cervelet. 

a) Ecorce cérébelleuse. — On trouve dans chaque circonvolution un certain 
nombre de boules argentophiles, qui siégent soit dans la couche des grains, soit 
a la limite entre cette couche et la couche moléculaire. Nous pouvons en conclure 
qu’elles se trouvent sur le trajet des cylindraxes appartenant aux cellules de 
Purkinje. 

Les fibres des corbeilles péri-cellulaires offrent un aspect normal 

Les cellules de Purkinje traitées par la méthode de Niss] sont trés pales. La partie 
la plus ( olorée de la ( ellule est le nucléole. 

La substance chromatophile n’existe pour ainsi dire pas, tout au moins sous 
forme de corpuscules. 

L»> cytoplasme offre une coloration bleuatre diffuse. Cette lésion des cellules 
de Purkinje est généralisée a toutes les cirvonvolutions contenues sur la prepa- 
ration. Cette altération n’aboutit pas a la disparition des cellules de Purkinje, car 
celles-ci paraissent en nombre normal. 

Mais il n’en est pas toujours ainsi, car sur lesommet de quelques circonvolutions 
on ne découvre pas toujours des cellules, soit 4 cause de leur péleur excessive, 
qui les rend invisibles, soit parce qu’elles sont réellement disparues. 

Nous devons ajouter que les dendrites des cellules de Purkinje sont trés pales 
et l'on ne peut pas les suivre dans leurs ramifications. 

La couche des grains parait normale. 

b) Olives cérébelleuses. — Les cellules paraissent plus petites qu’a l’état normal 
colorées d’une fagon diffuse, elles ne possédent pas de corpuscules de Nissl bien 
définis. Le contour du noyau est également coloré. Le noyau pour la plupart est 


refoulé a la périphérie. 
Dans un certain nombre de cellules, on constate que le cytoplasme est envahi 
par du pigment. Cette atrophie est parfois trés marquée et transforme la cellule 
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en un petit corps arrondi et dépourvu de prolongements. Néanmoins, il n'y 
a plus de diminution nette du nombre des cellules nerveuses. 




















Fic. 10. 
\ - Lobule paracentral normal (un peu schématique Coloration de Bielchowsky, 


ramidales de Betz nombreuses, disposées par groupes. 
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B. — V... Maladie de Friedreich. Lobule paracentral. On ne retrouve que d'une facon 
exceptionnelle des cellules pyramidales de Betz isolées. Coloration de Bielchowsky. 
a, cellule pyramidale de Betz. 
b, vaisseaux. 
c, substance blanche 


Au voisinage de la région de lolive, on voit quelques vaisseaux dont la gains 
lymphatique est dilatée et contient parfois des macrophages chargés de pigment 
sanguin. On observe méme des lymphocytes. 
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H. Ecorce cérébrale. 

Les méthodes de Nissl et de Bielchowsky montrent la disparition des cellules 
motrices de Betz. 

Cette disparition est totale au niveau de la circonvolution frontale ascendante ; 
dans le lobule paracentral on retrouve encore quelques rares cellules pyrami- 
dales géantes (voir. fig. 10, B). 

Avant de terminer cette étude anatomo-pathologique, nous avons cru utile 
de mesurer d’une part le poids du cerveau et du cervelet, d’autre part le diamétre 
de la moelle dans nos trois cas de la maladie de Friedreich et de comparer les 
résultats obtenus aux mesures respectives des mémes organes d’un sujet normal. 
Voici le tableau comparatif de ces mesures : 








Laur Lef Verd Normal. 

Poids d'un hémisphére cérébral 530 gr 470 gr 410 gr 550 gr 
du cervelet avec protubérance 110 gr 125 gr | 100 gr 170 gr. 

bian Diag bia Diam Diam = Diam. | Diam. Dian 


transv. ant.-post./transy aot.-post.| transy. ant -p. | trans. ant.-p 


en im en mm en mm en mm 
Diameétres de la muoedle ¢ 11,5 «x 6,5 12,5 x 5,5 11 x 6 4x9 
Dp 6.5 4.5 h 5 6.5 h 10 
l 8 6 7 6 6110 8 
Ss ) 6.5 6.5 Ss 5 6.5 5 gy 9 
Du bulbe au niveau 
de entre-croisement des pyra 
mide ii x 9,5 14x99 | 10x%/14x 11 
du tiers moven 14 x 10 11 x 9,5 ig x 9/17 x 14 
du tiers superieur ‘ 15 x 18 15 x 11 15 x 9 | 20 x 14 











Les lésions de la moelle, que nous avons trouvees dans trois cas de ma- 
ladie de Friedreich, peuvent étre résumées de la maniére suivante : 

lo Lésions de la substance blanche, ayant le maximum dans la région 
dorsale, intéressant d’une maniére décroissante les faisceaux suivants : 
cordons posterveurs, faisceau pyramidal, faisceau de Flechisg, faisceau de 
Gowers. La lésion de ce dernier est plus discréte. Les lésions du cordon 
postérieur ne sont pas cantonnées seulement dans le domaine des fibres 
exogénes, mais également dans celui des fibres endogénes. 

2° Lésions de la substance grise, intéressant particuliérement les cellules 
et les fibres des cornes postérieures et des colonnes de Clarke. C’est le plexus 
des fibres des colonnes de Clarke qui est trés altéré et les cellules de ce nom 
sont atrophiées ou disparues. Les cellules des cordons, qui siégent dans la 
corne postérieure et surtout a leur périphérie, ont disparu, celles qui per- 
sistent paraissent avoir un volume inférieur a celui des cellules normales. 
I] y a également altération des cellules des ganglions spinaux, mais celle-ci 
n’atteint pas le degré des lésions que l’on constate dans le tabes et sur les 
quelles M. Nageotte et l'un de nous ont attiré a plusieurs reprises 
attention. Il y a, dans les cellules des ganglions spinaux, des lésions 


d’ordre atrophique, et, d’autre part, des phénoménes de régénéres- 
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cence sous forme de plexus péri-cellulaires, plus rarement péri-axonaux. 

On trouve, d’autre part, des nodules résiduels neurotisés, nodules qui 
marquent la disparition de certaines cellules des ganglions spinaux. I! 
y a lieu de se demander si les lésions des cellules nerveuses, c’est-a-dire 
des colonnes de Clarke, des cellules des ganglions spinaux et des cellules 
de Betz, sont des lésions primitives et par conséquent l’altération de la 
substance blanche est secondaire, ou bien si, au contraire, l’altération 
des cellules nerveuses est consécutive a la lésion des fibres nerveuses. 
C'est cette derniére hypothése qui concorde avec nos connaissances 
actuelles sur la réaction da distance. En effet, les lésions de la substance 
blanche, soit des cordons postérieurs, soit des cordons latéraux, ne se 
comportent pas comme des lésions secondaires. Nous n’avons pas été en 
état de déceler des altérations de la myéline ou du cylindraxe analogues 
a celles qui existent dans la dégénérescence secondaire. M. André-Thomas 
n’a pas été plus heureux. 

Aussi la dégénérescence des racines postérieures ne ressemble-t-elle 
pas non plus a celle du tabes et c’est pour cette raison que nous pensons 
avoir affaire A une altération cellulipéte et non pas cellulifuge. 

Pour les racines postérieures, il est possible, comme l'un de nous I’a 
soutenu autrefois, que la lésion commence par les collatérales et spécia- 
lement par les collatérales réflexes. 

Cette altération lente, progressive, cellulipéte des fibres nerveuses 
constitue un processus différent de celui que l’on rencontre dans la dégé 
nérescence wallerienne. Aussi nous ne trouvons pas dans la maladie de 
Friedreich de phénoménes de désintégration, des myéloplastes, des myélo- 
phages ou des macrophages infiltrant la paroi des vaisseaux comme dans 
le tabes. D’autre part, il existe dans tous les cas de maladie de Friedreich 
une réduction plus ou moins considérable du volume de la moelle, du bulbe, 
du cervelet, ete. Cette atrophie est due, A notre avis, A un trouble de 
développement causé par les altérations du neurone centripéte et des 
fibres des faiseeaux ascendants de la moelle épiniére. 


Le substratum anatomo-pathologique de la maladie de Friedreich est 


‘ . 
tor 


localisé dans la moelle: par JA nous nous séparons de l’opinion de Sena 
qui considérait que ce sont les Iésions du cervelet qui seraient primitives 
Nous pensons que ce serait platdt le contraire, A savoir : que la diminu 


tion de volume du cervelet obéit A la méme loi que la diminution ds 


volume de la moelle épiniére, c’est-d-dire que laltération des fais uN 
cérébelleux ascendants retentit sur le dével yppement norma du rve' 
Les excitations périphériques nécessaires pour le développement norma 


des fibres et des cellules des centres qui recoivent leurs impressions ds 
la périphérie étant diminuées, les cellules et les fibres n’atteignent plus 
leur volume normal. 

Cette atrophie est en rapport direct avec Age auquel a débuté la 
maladie et la durée de celle-ci. 

Nous avons pu constater, en effet, que la moelle est plus atrophiée 
lorsque la maladie a débuté de bonne heure. Le processus pathologiqui 
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de la maladie de Friedreich est di par conséquent 4 un métabolisme 
défectueux des fibres nerveuses et non pas A un processus inflammatoire. 

Comme on vient de le voir, nous avons trouvé dans nos cas deux 
espéces de lésions : les unes parenchymateuses cantonnées a la substance 
blanche et 4 la substance grise, lésions sur lesquelles nous allons revenir 
dans un instant, et quelques altérations d’ordre inflammatoire de Pécorce 
cérébrale et cérébelleuse avec tendance d’envahir la substance blanche. 
Quel est le rapport de ces derniéres avec les premiéres? 

On pourrait supposer que les lésions inflammatoires pourraient étre 
la cause de premiéres altérations, hypothése qui concorderait avec l’opi- 
nion de Tedeschi, qui a prétendu que la maladie de Friedreich serait due 
A une infection tuberculeuse, en d’autres termes la maladie de Friedreich 
affecterait les mémes relations, avec la tuberculose, que le tabes avec la 
syphilis, mais cette opinion n’est pas soutenable. En effet, les lésions 
inflammatoires que nous avons décrites, existent dans le cerveau et le cer- 
velet ; or, il est certain que la maladie de Friedreich a son siége principal 
dans la moelle, 00 précisément les lésions inflammatoires font défaut. 

C’est pour cette raison, nous pensons,. que les altérations de seclérose 
combinée, que tous les auteurs ont décrites dans la maladie de Friedreich, 
sont des altérations primitives conditionnées par un défaut d’organisa- 
tion chimique de la myéline et du ecylindraxe de certains systémes des 
fibres. 

Nous ne voulons pas par 1A exelure intervention d’un agent toxique, 
dont l’existence du reste est 4 démontrer, mais si Von vent hien tenir 
compte de lésions qui existent dans la moelle des Friedreich’s, on doit 
déclarer que nous ne sommes pas en état actuellement d’incriminer un 
agent toxique déterminé. 

Le fait ~ue MM. Pierre Marie et Thiers dans un eas. et MM. Rarion et 
Cade dans un autre cas ont tronvé nne certaine Iwmnhoevtose dn lanide 
céphalo-rachidien. peut. étre exnliané de la mame facon ane les lésions 
inflammatoires que nous avons sienalées, soit nar une simnle enineidence. 

La ma'‘adie est de nature endogéne. héréditaire. et Pohscurité la plus 
profonde entoure le mécanisme qui nréside an nrocessns nathologique de 
la maladie de Friedreich comme pour tous les autres processus des mala- 
dies héréditaires. 

Nous pouvons méme affirmer que toutes les maladies héréditaires de la 
moelle ne relévent pas du méme mécanisme pathologique. Nous avons 
pu nous convaincre de ce fait en examinant les coupes longitudinales 
de la moelle dans un cas de névrite interstitielle hypertrophique publié 
par MM. Pierre Marie et J. Bertrand. 

Il est certain que l’altération des cordons postérieurs, dans cette 
maladie, est d’une espéce différente de celle de la maladie de Friedreich. 
Nous pensons qu’il sera facile un jour de pouvoir distinguer de par l’his- 
tologie fine les lésions de la moelle dans Jes maladies familiales de celles 
des maladies exogénes et méme reconnaitre les caractéres de telle ou telle 
maladie familiale. 
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Pour le moment, nous pouvons afflirmer qu’il est trés facile de distinguer 
ies lésions des cordons postérieurs du tabes de celles de la sclérose latérak 
amyotrophique, de la maladie de Friedreich et de la névrite interstitielle 
hypertrophique. 

Dans le tabes, il s’agit d’une maladie inflammatoire qui a pour point 
de départ la paroi des vaisseaux qui est infiltrée par des mononucléaires 
et les cellules plasmatiques. Dans la sclérose latérale amyotrophique, 
cette réaction inflammatoire manque, mais Jes fibres des cordons laté 
raux Offrent un processus pathologique se rapprochant de celui de la 
dégénérescence secondaire. Dans la maladie de Friedreich, novus avons 
affaire & une atrophie simple, progressive des collatérales, qui gagne les 
fibres des racines postérieures. 

Dans la digestion des produits de désintégration de la myéline et du 
eylindraxe, il n’y a d’intervention ni de phagocytes de nature névro- 


glique, ni de macrophages. 
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APHASIE DE WERNICKE 


, ’ — 
UNIQUE SEQUELLE D UNE CONTUSION CEREBRALE 
PAR CONTRE-COUP 


PAR 


F. BREMER 
(de Bruxelles). 


Les lésions du cerveau par contusion (directe ou par contre-coup) et 
par commotion présentent un intérét particulier parce que ce sont en 
général des lésions trés limitées et de la substance grise. Ainsi que le dit 
Pierre Marie (1), «la pathologie cérébrale, telle que nous la connaissions, 
était presque exclusivement une pathologie de substance blanche. Les 
blessures de guerre nous ont montré des faits tout différents, des lésions 
de la corticalité, 4 exclusion plus ov moins compléte de.la substance 
blanche. Et, ainsi, cette pathologie nouvelle se trouve infiniment plus 
voisine des données de la physiologie expérimentale que ne l’était l’an- 
cienne pathologie cérébrale », Nos connaissances sur l’aphasie devaient 
particuliérement bénéficier de cette pathologie de la substance grise, ou 
poliopathologie cérébrale nouvelle. Et Vétude des aphasies de guerre, 
combinée avec une méthode de localisation radiographique trés précise 
des lésions, a permis a Pierre Marie et a ses éléves de vérifier sa doctrine 
de l’aphasie une, l’aphasie vraie, celle de Wernicke, l’aphasie de Broca 
n’étant qu’une combinaison 4 doses variables d’aphasie et d’anarthrie. 
D’autre part, ces aphasies de guerre ont présenté au plus haut degré les 
caractéres de dissociation et de curabilité des syndromes de la poliopa- 
thologie. 

L’observ tion suivante montre Ja production d’une aphasie de Wer- 
nicke typique par une contusion du cerveau par contre-coup. Il vy manque 
le principal intér@t d’une vérification anatomique. Mais le mécanisme 
méme de la production de la lésion et l’absence compléte de tout autre 
symptéme, en particulier l’absence d’anarthrie et d’hémianopsie, nous 
autorisent A penser que cette lésion fut limitée et superficielle. D’autre 
part, le malade passa par une phase de commotion cérébrale fébrile, 
au cours de laquelle l’analyse de son liquide céphalo-rachidien donna 
des renseignements intéressants (2). 


(1) Malade du service de M. le professeur agrégé Hvusti. 
(2) Prerre Marte. Préface du livre : Blessures du crane et du cerveau, de Cx. CHATELAIN, 
Coll. Horizon, 1917. 
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J.-B. D..., macgon, 38 ans, tombe, le 5 aodt 1919, d’un échafaudage d’une hau- 
teur de sept métres, la téte la premiére (1). I] est amené aussit6t a hépital Saint- 
Jean ot Vinterne de garde note son état d’agitation motrice et verbale extréme 
el sa compléte inconscience, panse une petite plaie du cuir chevelu et vérifie 
absence de lésion cranijenne. 

Nous voyons le blessé le lendemain. I] présente a la région pariétale droite, 
a 6 cm. de la ligne sagittale et 4 22 cm. de la racine du nez sur cette méme ligne, 
une petite plaie contuse du cuir chevelu dont les lévres ont été réunies par des 
agrafes de Michel. Le blessé, complétement inconscient et insensible, est dans un 
état d’agitation extréme et doit étre gardé a vue. Logorrhée inintelligible ; res- 
piration normale. Pouls, 85. Température, 38°,5. Les pupilles sont égales et réa- 
gissent a la lumiére. Pas de symptéme de fracture de la base, de paralysie, de 
compression cérébrale, ni de méningite. Glace sur le crane. 

Le 8 aoit 1919, l’agitation ne diminue pas. Pouls, 80. Température, 38°,2. Le 
malade gémit lorsqu’on le pince. Incontinence durine. Constipation. 

Le 10 aodt, agitation a un peu diminué. La sensibilité est redevenue normale. 
Le malade regarde la personne qui lui parle et répond par un jargon prolixe et 
inintelligible. Température, 38°,5. 

Le 12 aoit, le malade est toujours alité. Il sourit et tend la main lorsqu’on 
s’approche de lui, mais il est impossible de lui faire comprendre quoi que ce soit 
verbalement. Méme jargonaphasie prolixe. Il réclame lurinal. 

Le 15 aoit, méme état. Une ponction lombaire est faite : écoulement goutte 
a goutte d’un liquide limpide, nettement xanthochromique. La numération faite 
avec la cellule de Nageotte donne 50 leucocytes par millimétre cube et de nom- 
breuses hématies altérées. Le culot de centrifugation, étalé et coloré au Giemsa 
donne la formule suivante : 


Mononucléaires et lymphocytes 20 °/, 
Polynucléaires neutrophiles. . . . ‘ . 60°, 
Macrophages, a noyau réticulé... iia olen 20 °/o 


Tous ces éléments sont intacts. La plupart des macrophages sont bourrés 
d@hématies et de débris de leucocytes. 

Le dosage de l’albumine, fait avec l’albuminimétre de Sicard, donne 0 gr. 40 
par litre. 

Il y a7 gr. 2 de chlorures par litre (évalués en NaCl.) 

Réaction de lurobiline négative. 

Le chiffre normal des chlorures et la présence des macrophages font conclure 
a une réaction méningée aseplique, conséquence de ’hémorragie intraméningée, 
vraisemblablement minime, que révéle la xanthochromie. 

Le 20 aoit, le malade est apyretique et se léve depuis deux jours. 

Examen neurologique (2) : 


Motricité. — Parésie trés légére du membre supérieur droit (le malade est droi- 
tier). Pas d’incoordination ni d’adiadococinésie. 

Sensibilité. — Normale. En particulier, pas d’astéréognosie. 

Réflexes. — Le réflexe périosté radial est nettement plus brusque et plus ample 
a droite. Les autres réflexes, tendineux et cutanés, sont normaux. 

Fonctions sensorielles. — L’ouie est normale. Le champ visuel ne peut étre 


(1) L’enquéte a conclu formellement au suicide. D... avait des chagrins domestiques et 
en avait fait part 4 maintes reprises 4 ses camarades. Le 5 aodt, il resta seul sur l’échafau- 
dage aprés le travail. A un ouvrier qui, d’en bas, lui demanda pourquoi il s’attardait, il 
répondit : « Je vais me tuer. » De nombreux témoins le virent s’agenouiller a l’endroit le 
plus dangereux, se pencher, puis se précipiter dans le vide. 11 tomba sur les marches d’un 
escalier en béton. 

(2) Nous réunissons ici les résultats de plusieurs examens se complétant et se vériflant 
lun l'autre. 
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exploré a cause de limpossibilité de se faire comprendre du malade. I! existe une 
aphasie de Wernicke typique. Nous suivrons lordre de la méthode d’examen 
de Pierre Marie : disons d’abord que le malade ne parle que le flamand. 

Compréhension de la parole. Les ordres les plus simples ne sont pas compris, 
Le malade répéte l’ordre, souvent en en déformant les termes, fait visiblement 
effort pour le comprendre, et finit par dire d’un ton découragé : « Je ne comprends 
» Il reproduit parfaitement les actes que Pon exécute devant lui. 


pas. 
peu troublée, si on entend par 


Parole spontanée. Eile est relativement 
parole spontanée l’expression verbale d’asscciations d’idées spontanées : le 
malade raconte de longues histoires. Il est. arrété souvent par l’impossibilité de 
trouver un substantif. On note d’ailleurs la pauvreté des termes concrets, la fré- 
quence des périphrases el du mot « chose », Paraphasie surtout littérale. Mais le 
malade est a peu prés incapable de dénommer les objets qu’on lui présente : il 
répond : « c’est une chose, un... je Sais ce que c’est » et il indique par une péri- 
phrase et par gestes Pusage de Pobjet. Ou bien ses réponses sont paraphasiques 
ou jargonaphasiques : venster (fenétre), pour mes (couteau), stafel (combinaison 
probabk de stoel et dk tafel), pour stoel (( haise), moetzel qui ne veul rien dire, pou! 
knoop (bouton), etc. 

Parfois il trouve le mot, par hasard, car le méme objet montré quelque temps 
aprés le laisse a quia. 

Méme paraphasie dans la parole répétée. Mais il n’existe aucune anarthrie. - 


Chant. Le malade ne sait plus chanter les chansons qui lui étaient familiéres 


et si on lui fait répéter un couplet, il s’en acquitte trés mal, surtout pour les paroles 
qui sont aussi paraphasiques chantées que dites. 

Lecture. Le malade est malheureusement illettré. Il n’a jamais su lire, nous 
dit son entourage, que les chiffres d’°un nombre : il le fait encore correctement. 
Je Vinvite a lire Pheure 4 ma montre qui marque 3 h. 10. Il devine ma question 


et aprés hésitation répond : « Trois heures, » Combien de minutes? Je répét 
la question. Il finit par comprendre, désigne la grande aiguille et dit Deux 


heures. » 

Il compte de la monnaie sans se tromper. 

Ecriture. I] n’a jamais su écrire que son nom et sait encore le faire. 

Sa mimique est trés expressive et il comprend trés bien celle de son interlocuteur. 

VU émotre I! existe une amnésie lacunaire portant sur laccident et la période 
de commotion. L’amnésie rétrograde parait peu étendue, si méme elle existe. Le 
malade raconte des événements qui se sont passés quelques jours avant l’accident. 
Pas d’amnésie de fixation. 

Les mémoires visuelle et auditive n’ont pu étre examinées a cause de la surdité 
verbale. I] n’existe pas de surdité psychique. 

D’ailleurs, tout le comportement du malade montre lintégrité de son intelli- 
gence générale : il se rend utile dans sa salle, raconte exactement a sa famille 
les petits événements de hépiial et se rend trés bien compte de son infirmité 
qu’il cherche vainement a s’explique! Je ne sais pas ce qui m’est arrivé, je ne 
suis plus comme autrefois, je ne comprends plus ce qu’on me dit et ne trouve 


plus mes mots. » 

Le 25 aoit, méme état. On fait une ponction lombaire : écoulement goutte a 
goulte d’un liquide limpide, xanthochromique, contenant deux éléments (lym- 
) par millimétre cube et de nombreux globules rouges provenant de la 


phos vile 
1. Le dosage de lalbumine ne put étre fait, mais l’épreuve de 


piqdre dun vaisseat 
Ravaut, qui avait été fortement positive a la premiére ponction, fut négative : 
le liquide centrifugé ne présenta qu’un trés léger flou aprés chauffage. Absence 
t de pigments biliaires. Le spectroscope ne montra aucune raie. 


durobiline « 
Le 4 septembre, le malade quitte ’hépital en voie d’amélioration. 
Le 24 septembre, nous revoyons le malade. L’inégalité des réflexes radiaux a 
disparu. Les troubles de la parole sont & peu prés les mémes qu‘il y a un mois. 
la compréhension de la parole est nettement meilleure. Nous en pro- 


Par contre, 
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litons pour compléter examen de sa mémoire. Il n’existe aucune amneésie rétro- 
grade : ile malade se souvient parfaitement de ce qu'il a fait le jour de son accident. 


La mémoire generale esta peu pres Intacte ; par exemple, 1) sail que ia guerre a 
commence il y a cing ans et a fini it y a presque un an. Il énumere les jours de la 
semaine, Mais est incapable de dire ies mois de l'année. Ses mémoires auditive et 
visueile sont normaies. li s’oriente bien. 

Le champ visuel est normat. (Li fut assez difficile de faire comprendre au malade 
ce qu’on voulait de lui; mais une fois qu’it eut compris, ii repondit trés intelli- 
gemment au point que !’empioi des index couorés fut possibie.) 

Le maiade présente les troubies subjectils des biessés du crane, excepté la 
céphalee. 

Une radiographie (face et profil) n’a montré aucune lésion du crane. 


En résumé, une chute de sept métres de haut sur le crane n’a pas déter- 
miné de symptOmes attribuables 4 une contusion ou a une compression 
directe du cerveau correspondant a une plaie non pénétrante de la région 
par.étale droite, mais a laissé comme unique séquelle, aprés une période 
d’agitation délirante febrile qui a débuté immeédiatement sans coma préa- 
lable et a duré dix jours, une aphasie de Wernicke typique qui est expli- 
cable par une lésion du cerveau par contre-coup. Cette aphasie est en voie 
d’améloration. Le liquide céphalo-rachidien a présenté au neuviéme jour 
les signes d’une réaction meningée aseptique caractérisée par la présence 
de polynucléaires intacts, de macrophages et un chiffre normal des chlo- 
rures, réaction dont 11 ne restait pas de trace cytologique au dix-neuviéme 
jour, et de la xanthochromie qui persistait 4 cette méme date. 

Cette observation sans nécropsie d’une aphasie dont les symptémes 
n’ont rien que de classique nous parait tirer un intérét suflisant de la 
pathogénie de la lésion et c’est ce qui nous a engagé a la rapporter avec 
quelques détails. 

Tout d’abord, pour ce qui est de la localisation du foyer causal, |’ab- 
sence compléte de symptOmes attribuables a une atteinte du cerveau 
droit, l’exagération nette au début du réflexe périosté radial a droite, la 
droiterie de notre blessé, nous semblent étre des arguments suflisants 
pour situer la lésion dans l’hémisphére gauche. De quelle nature fut-elle? 
Hématome méningé, comme dans Il’intéressante observation d’aphasie 


que vient de rapporter Guillain (1)? La xanthochromie et la présence 
d’hématomacrophages prouvent indiscutablement qu’il y eut une hémor- 
ragie méningée dans notre cas. Par elle peuvent s’expliquer l’agitation et 
’hyperthermie des premiers jours. Mais 4 aucun moment nous n’avons 
pu constater d’autres symptOmes d’irritation méningée, pas plus les 
signes classiques que ceux moins connus sur lesquels insiste Guillain 
(en particulier les réflexes de défense vrais). Il n’y eut pas de subictére. 
Nous sommes done autorisés A penser que cette hémorragie méningée fut 
minime. Dans le cas de Guillain, au contraire, il y eut céphalée, vomisse- 
ments, bradycardie. La plaie du cuir chevelu, vaste, siégeait 4 gauche. Le 
liquide céphalo-rachidien fut « sanguinolent ». D’autre part, l’aphasie, 


(1) Gzorces GurLiary, Les hémorragies méningées consécutives aux plaies non péné- 
trantes et aux contusions du crane. Observation vil. Arch. médicales belges, mars 1919. 








136 F. BREMER 


qui avait été intense, guérit avec une extréme rapidité, puisque vingt- 
sept jours aprés la blessure il n’en restait quelques traces que dans 
l’écriture. Une pareille curabilité plaide évidemment en faveur de l’inter- 
prétation de Guillain d’une compression passagére par un hématome 
méningé qui s’est résorbé. 

L’aphasie de notre malade s’améliore bien plus lentement, puisque, 
revu quarante-huit jours aprés son accident, il est encore incapable de 
dénommer les objets. Nous croyons pouvoir, de ce dernier fait, écarter 
hypothése d’un hématome méningé et admettre celle d’une lésion en 
foyer (hémorragie ou ramollissement) (1) de l’écorce ou de Ja substance 
blanche dont la pathologie de guerre nous a montré la fréquence dans 
les commotions et les contusions des centres. La lésion de l’écorce est la 
plus vraisemblable 4 cause du mécanisme méme de sa production par 
contre-coup « de l’électivité connue des altérations pour la substance 
grise » (2) et de la pureté du syndrome aphasique observé (3). 

Nous prions M. le professeur A. Dustin, qui a bien voulu s’intéresser 
a notre cas et nous aider de ses précieux conseils, d’accepter l’expression 
de toute notre gratitude. 


(1) Roussy et Lhermitte insistent sur la fréquence des foyers de nécrose insulaire dans 
les commotions de la moelle. Blessures de la moelle et de la queue de cheval. Collection Horizon. 

(2) lbid., p 105. 

(3) Le 22 octobre, le malade est revenu nous consulter. L’amélioration continue. I] nous 
a raconté ses chagrins, mais ne se souvient pas d’avoir voulu se suicider. 

Tension sanguine a l’avant-bras au Pachon : Mx, 14; Mn, 9. Ponction lombaire : liquide 
limpide, eau de roche, de tension 0,20 au manométre de Claude, contenant 2,3 lymphocytes 
par mi!'imétre cube et 0,30 d’albumine. Ravaut négatif. 

Bordet-Wassermann du sang et du liquide céphalo-rachidien négatifs. 
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HYPERALBUMINOSE ENORME 
DU LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN 
DANS UN CAS DE COAGULATION MASSIVE 


PAR 


A. SOUQUES et P. LANTUEJOUL 
Communication @ la Société de Neurologie de Paris. 


(Séance du 8 janvier 1920.) 


Quoique rare, le syndrome de Froin est actuellement bien connu. 
Dans un travail publié en 1913 dans la Nouvelle Iconographie de la Salpé- 
triére, MM. Marinesco et Radovici déclarent en avoir trouvé vingt-six 
observations et en apportent quatre nouveaux cas personnels. Depuis cette 
époque, il en a été publié, a notre connaissance, au moins onze cas nou- 
veaux. Si l’observation suivante nous a paru digne de retenir |’attention, 
ce n’est pas a cause du syndrome de coagulation massive, mais en raison 
de certaines particularités et tout spécialement du chiffre vraiment énorme 
de l’albumine constatée. 


R... René, 27 ans, ne présente rien de particulier dans ses antécédents. Le 
15 avril 1913, tout a fait bien portant, il contracte un engagement de trois ans 
au 6® hussards. Au début d’octobre de la méme année, il est hospitalisé pour 
rétention d’urine : il est resté, dit-il, cing ou six jours sans uriner et a da étre 
sondé. En méme temps s’installe une constipation tenace. Depuis cette époque, 
les troubles vésicorectaux ont persisté sans que jamais, cependant, le malade 
ait da étre A nouveau sondé. Le 25 novembre 1913, il est réformé. De 1913 a 1917, 
il va relativement bien, fait de la natation et de la bicyclette. Cependant il conserve 
ses troubles sphinctériens et remarque qu’il ne peut ni courir ni sauter sans souf- 
frir de la région lombaire. En juin 1917, il est récupéré et est envoyé 4 son dépét. 
En décembre de la méme année, il commence a présenter des douleurs dans le 
membre inférieur gauche. De cycliste, il devient téléphoniste. Les douleurs per- 
sistent malgré cet emploi sédentaire et méme apparaissent dans le membre infé- 
rieur droit, en avril 1918. Il est hospitalisé le 20 juillet 1919 et, le 3 septembre, est 
évacué sur la Salpétriére. 

L’examen doit étre fait en tenant compte d’une fracture de la jambe gauche 
remontant a l’Age de 11 ans. Elle n’a laissé aucun cal appréciable mais il existe 
un raccourcissement de la jambe d’un centimétre et une légére déformation du 
pied. Néanmoins, la démarche est presque normale. Tous les mouvements se font 
aisément, sauf l’allongement du pied gauche dont lamplitude est diminuée. La 
force musculaire est moins considérable a gauche qu’a droite, surtout pour la flexion 
de la jambe sur la cuisse, l’ailongement du pied, la flexion et l’extension des orteils. 

Les douleurs ressenties par le malade sont de deux ordres. Trés rarement, le 
malade éprouve dans le membre inférieur gauche une douleur trés vive et trés 
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courte qu’il compare a une profonde piqdre d’aiguille. Mais, par contre, il ressent 
de fagon presque constante une douleur sourde, comparable a une sensation de 
fatigue, de lassitude, siégeant dans la région lombaire et les deux membres infé- 
rieurs, surtout a gauche. Ces douleurs sont exagérées par la fatigue. II existe, 
par ailleurs, des troubles profonds de la senstbilité objective & tous les modes. La 
sensibilité superficielle et profonde est, A gauche, affaiblie dans le domaine de L‘, 
abolie dans le domaine de L* et des racines sacrées ; & droite, elle est abolie dans 
le domaine de S° et S*‘, affaiblie dans S* (voir schéma). 





Les organes des sens paraissent normaux : oujie bonne; pupilles égales, régu- 
liéres, réagissant a la lumiére ; examen du fond d’ceil, fait par M. Monthus, normal. 

Le réflexe rotulien est trés affaibli 4 gauche, fort et vif a droite ; les deux achil- 
léens sont abolis ; le cutanéplantaire se fait en flexion des deux cétés mais est 
presque nul a gauche ; les deux crémastériens sont abolis, les réflexes abdominaux 
normaux. Les réflexes tendineux des membres supérieurs paraissent normaux. 
Il n’existe ni clonus du pied, ni réflexe dit de défense. 

Les troubles trophiques et vasomoteurs sont peu importants : amyotrophie légére 
du membre inférieur gauche (un centimétre de différence au mollet et deux centi- 
métres a la cuisse) ; sensation subjective de froid au niveau de l’extrémité infé- 
rieure de la jambe gauche. 

L’examen électrique, pratiqué par M. Duhem, a montré une trés légére diminu- 
tion de l’excitabilité faradique et galvanique sur les nerfs et les muscles du membre 
inférieur gauche, sans R. D. 
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Les troubles sphinctériens se traduisent par une constipation intermittente et 
surtout par des troubles vésicaux. Le malade sent l’envie d’uriner, mais il est long 
a se « mettre en train »; il doit « pousser » énergiquement sous peine de voir la mic- 
tion s’arréter brusquement. Il ne sent pas le passage de l’urine dans le canal. 

Exceptionnellement, surtout la nuit, il lui arrive d’émettre quelques gouttes 
d’urine sans s’en apercevoir. Il a été sondé pour complément d’examen : le pas- 
age de la sonde n’a pas été pergu; alors que le malade venant d’uriner croyait 
sa vessie vide, on a constaté la présence d’un reliquat de 550 grammes d’urine. 

Les fonctions génitales sont altérées : le malade, marié depuis un an, dit avoir 
des rapports fréquents et des érections normales, mais il ne sent pas l’introduc- 
tion de la verge et le spasme voluptueux n’existe pas, l’écoulement du liquide 
séminal sur la cuisse lavertissant seulement de la fin du coit. 

La colonne vertébrale ne présente pas de déformations, mais elle est rigide dans 
toute sa portion lombaire. Les mouvements de flexion ou d’extension du tronc 
sont trés limités, de méme que les mouvements de latéralité. Il existe une zone 
douloureuse au niveau des trois premiéres lombaires et un point plus spécialement 
sensible dans la région paravertébrale droite au niveau de la deuxiéme lombaire. 
La radiographie de la colonne vertébrale n’a rien montré d’anormal. 

L état général est médiocre. Le malade pése 52 kilogr. pour une taille de 1 m. 59. 
Il a de petits ganglions cervicaux et axillaires, mais on ne trouve rien par ailleurs, 
rien en particulier au niveau du poumon. 

La réaction de Bordet-Wassermann faite dans le sang, au laboratoire de M. Ra- 
vault, a été trés positive (H®). 

Cing ponctions lombaires ont été faites au lieu d’élection, entre L* et L’*, le 
15 septembre 1919, le 9 et le 21 octobre, le 10 novembre, le 4 janvier 1920. Le 
liquide s’écoule en gouttes pressées, une seule fois en jet, a la quatriéme ponc- 
tion. Ll est limpide, jaune clair, couleur d’urine. 

Quatre a cing centimétres cubes s’écoulent normalement. En faisant tousser 
le malade, on peut encore obtenir quelques gouttes de liquide. Enfin, avec une 
seringue, il est possible d’en retirer un centimétre cube, mais cette manceuvre est 
pénible pour le malade. En quinze minutes environ, tout le liquide est coagulé 
et de fagon si compléte que le tube peut étre retourné. Progressivement, le caillot 
se rétracte et laisse exsuder un sérum xanthochromique. L’examen immédiat du 
liquide avant coagulation a pu étre fait quatre fois et a donné les résultats sui- 
vants : pas de globules rouges ; 13,9-20,5-11,2-15 leucocytes par millimétre cube 
comptés a la cellule de Nageotte. Une certaine quantité de liquide, mise dans une 
quantité égale de solution anticoagulante d’oxalate de potasse, a été centri- 
fugée : le culot était constitué surtout par des lymphocytes ; il y avait quelques 
rares moyens mononucléaires mais pas de polynucléaires ni de microbes a l’exa- 
men direct. 

L’examen chimique du liquide a été fait par M. Louis Legrand, interne en phar- 
macie du service. Dans le liquide de la deuxiéme ponction, la recherche du sang 
par le réactif de Meyer et le pyramidon-pyridine a été négative ; aprés précipita- 
tion des albumines par l’acide trichloracétique, le filtrat ne donne pas la réaction 
du biuret, donc absence d’albumoses et de peptones. Dans les liquides des troi- 
siéme et quatriéme ponctions, la fibrine et l’'albumine ont été dosées. Le dosage 
de la fibrine a été fait par le procédé habituel : décantation du caillot, lavage de 
celui-ci a l’eau distillée jusqu’a élimination compléte des chlorures, dessiccation, 
Le dosage de l’albumine a été fait pour chaque liquide par deux procédés : 1° pré- 
cipitation par le réactif de Tanret A chaud et dilutions successives (méthode 
indiquée par Denigés, Traité de chimie analytique, p. 1011); 2° par pesée. Les 
chiffres obtenus ont été les suivants : pour le troisiéme liquide, fibrine 2 gr. 75 
et albumine 42 gr. 85; pour le quatriéme liquide, fibrine 1 gr. 551 et albumine 
42 gr. 05 pour 1 000 cc. 

La cinquiéme ponction, faite entre L‘ et L*, a été suivie immédiatement d’une 
ponction haute faite entre D® et D'*. Le liquide de cette ponction haute est sorti 
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en gouttes pressées ; il était d’aspect absolument normal, eau de roche. II conte- 
nait 1,7 lymphocytes au millimétre cube et 0 gr. 45 d’albumine mesurée a l’albu- 
mioinétre de MM. Sicard et Cantaloube. 


R... a été mis & un traitement mixte mercuriel et arsenical. Il a regu, du 11 oc- 
tobre au 20 décembre, 21 piqdres d’un centigramme de benzoate de mercure et 


2 gr. 25 d’arséaobenzol en six piydres. Son état est resté stationnaire. 


En résumé : syndrome de coagulation massive tout a fait typique et 
remarquable par certains caractéres sur lesquels nous allons revenir. 
Ce syndrome reléve d’une lésion de la queue de cheval, évoluant lente- 
ment depuis plus de six ans, avec troubles moteurs peu marqués, troubles 
de la sensibilité subjective et de la trophicité relativement peu accusés, 
mais avec gros troubles de la sensibilité objective, des réflexes, des 
sphincters et des fonctions génitales. Le rachis est rigide et douloureux 
au niveau des lombes. Le Bordet-Wassermann est trés positif dans le sang. 

Le diagnostic étiologique reste douteux. Il est vraisemblable que le 
malade est syphilitique puisque le Bordet-Wassermann est trés pvusitif. 
Mais le traitement semble bien n’avoir eu aucune action ; de plus, la lym- 
phocytose est faible dans le liquide inférieur et nulle dans le liquide supé- 
rieur. I] est trés possible qu’il s’agisse d’un mal de Pott, étant données la 
raideur et la sensibilité de la colonne lombaire. Dans cette derniére hypo- 
these, il serait intéressant de faire remarquer que le syndrome décrit 
par MM. Sicard et Foix dans le liquide des pachyméningites rachidiennes, 
pottiques en particulier, est considéré par M. Mestrezat et nombre d’au- 
teurs comme un cas particulier du syndrome général de coagulation 
massive et de xanthochromie. 

Plusieurs points particuliers doivent étre relevés dans notre obser- 
vation : 

1° La différence considérable qui existe entre le liquide retiré par 
ponction haute et celui recueilli par ponction basse ; 

2° La quantité énorme de fibrine et d’albumine constatée. 

La différence physico-chimique et cytologique, existant dans certains 
cas entre les deux liquides sus et sous-lésionnels, est un fait connu. 
MM. Pierre Marie, Foix et Bouttier en ont méme rapporté un cas trés 
remarquable avec coagulation massive dans le liquide inférieur seule- 
ment. Notre observation n’est intéressante que par le haut degré de cette 
différence. Notons que cette derniére peut permettre la localisation 
étroite de la lésion et constituer, en outre, une preuve clinique de la trans- 
formation du cul-de-sac méningé en cavité close. 

Les plus importantes quantités de fibrine constatées jusqu’ici l’ont été 
par MM. Blanchetiére et Lejonne : 1 gr. 70, 1 gr. 61, 1 gr. 63. Pour l’albu- 
mine, le chiffre le plus élevé a été trouvé par M. Mestrezat : 40 grammes 
environ, noté d’ailleurs une seule fois au cours d’une observation suivie. 
Les taux trouvés dans le cas que nous avons observé (2 gr. 75 de fibrine, 
42 gr. 85 d’albumine) sont véritablement énormes et nous ont paru 
dignes d’étre soulignés. 
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PARALYSIE DU NERF SPINAL 


PAR FRACTURE DE LA BASE DU CRANE 
FRACTURE LONGITUDINALE DU ROCHER 
DE VARIETE POSTERIEURE 


PAR 


G. L. REGARD 


La paralysie du nerf spinal par fracture de la base du crane est vérita- 
blement un phénoméne exceptionnel. Nous n’en connaissons, malgré 
toutes nos recherches, qu'un seul exemple, publié par Schlodtmann (1) 
et cité d’aprés lui par Vernet (2). L’observation que nous communiquons 
aujourd’hui décrit, ce semble, le premier cas diagnostiqué et publié en 
France. La voici tout entiére, quoique, prise sur le front, elle n’ait pu 
étre faite avec le concours des spécialistes. 


Hanv... Léopold, soldat de 2° classe au 28 régiment d’artillerie ; conducteur 
de chevaux, 38 ans. 

Le blessé, qui logeait tout seul dans un grenier, est tombé de ce grenier ou de 
échelle y conduisant, le 4 septembre, entre minuit et trois heures du matin. Des 
soldats qui passaient le trouvent étendu sur le sol, sans connaissance, et le trans- 
portent a notre ambulance. 

L’homme est dans un état de coma complet. Mobilité et sensibi'ité sont abolies. 
Seuls les réflexes patellaires persistent encore faiblement. Les pupilles restent en 
myosis. La face est pale, les extrémités sont froides ; le pouls est ralenti (60 pul- 
sations). L’examen du crane ne révéle ni blessure ni dépression. On constate 
toutefois du sang en abondance dans Voreille gauche, en petite quantité dans 
oreille droite et dans le nez. Une légére ecchymose est cachée dans les cheveux 
au-dessus de l’oreille gauche. Du cété gauche, il existe une paralysie faciale. Au 
pouce, on remarque une petite plaie ou plus exactement une écorchure. 

A huit heures du matin, le malade sort de son état comateux, fait quelques 
mouvements, prononce quelques paroles ; il reste ensuite dans un état soporeux 
jusqu’au soir. 

Une ponction lombaire pratiquée le matin a neuf heures a ramené un liquide 
trés coloré par le sang, sans forte hypertension. On a retiré 30 c. c. de ce liquide. 
\ cing heures du soir, une deuxiéme ponction évacue la méme quantité de liquide. 

5 septembre. — Pendant la nuit, le maiade s'est montré agité ; il a eu des paroles 
incohérentes et méme du délire. 

Au cours de la matinée, l'état général s’améliore. Le malade parle un peu, 
bouge ses membres ; mais il ne se souvient nullement de l’accident, ni méme de 


(1) W. ScHtoptMann, Zeitsch. f. Nervenheilk., 1894, V, p. 4 
(2) Maurice VERNET, Thése de Lyon, 1916. 
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ce qui a précédé. I] se plaint de céphalée trés violente. La flexion de la téte est 
douloureuse. L’oreille gauche continue a saigner abondamment. Le blessé entend 
difficilement ce qu’on lui dit. Les réflexes sont normaux ; il n’y a pas de Babinski. 
La paralysie faciale n’est pas complete. Myosis. 

Une troisiéme ponction lombaire rend un liquide moins coloré que la veille, 
mais encore sans tension ; on en retire 40 c. c. 

8 septembre. — La céphalée a disparu. La nuque est redevenue souple. L’oreill 
ne saigne presque plus. La derniére ponction a donné un liquide jaune clair. Au 
total, on a retiré 140 c. c. de liquide. 

12 septembre. Le malade est mieux ; son état n’est plus comparable a celui 
des jours précédents. I] peut étre examiné d’une maniére précise et détaillée. 

Le facial gauche est paralysé, mais le nerf n’est atteint qu’en dessous du gan 
giion géniculé ; Porbiculaire des paupiéres est respecte. 

L,/oreille gauche ne percoit aucun son ; que la montre soit placée devant l’oreille, 
contre la mastoide ou sur le sommet de la téte, son tic tac n’est pas entendu. 

Tous les autres nerfs craniens paraissent indemnes, sauf le spinal gauche, qui 
présente méme une paralysie totale. On note, en effet, que la voix est rauque, 
bitonale et nasonnée ; bien qu'elle soit faible, le malade est vite essoufflé quand 
il parle. En examinant le voile du palais, on constate que l’are palatin est moins 
accusé 4 gauche qu’a droite. La luette est déjetée sur le cété droit. Pendant les 
mouvements de phonation, de déglutition ou de défense, le cété gauche du voil 
s’éléve moins haut que le cété opposé et le raphé médian se porte a droite. La 
déglutition des liquides apparait malaisée et lente. Le pouls bat 70 fois par minute. 

La branche externe du nerf spinal est examinée a son tour; cet examen améne 
a découvrir une asymétrie de ’épaule, qui est abaissée et basculée autour de son 
angle interne. Le bord interne de l’omoplate fait sai‘lie en arriére et en dehors 
comme s’il allait se détacher du corps. La concavité de la ligne cervico-scapulaire 
est trés accentuée. Les mouvements de rotation de la téte sont exécutés aver 
facilité, mais, dé; qu’on oppose une résistance a ces mouvements, on constaté 
quwils se font sans force et que le muscle sterno-c'éi lo-mastoidien gauche demeur 
flasque au lieu de se tendre comme une corde. Les mouvements qui dépendent 
du trapéze sont plus limités que la rotation de la téte. L’élévation du bras 
n’atteint pas angle droit. Les mouvements de force sont également compromis 
et démontrent que tout le trapéze est parésié. Sterno-c'éido-mastoidien et tra- 
péze, saisis entre les doigts, apparaissent atones et déja trés atrophiés. Ils ne 
donnent plus aucun réflexe. 

La petite plaie du pouce, malgré des pansements humides, a pris un vilain 
aspect. E'le aurait mérité d’étre excisée, si le blessé n’avait pas été dans un état 
aussi grave. Maintenant tout le doigt est gros et rouge. Une arthrite interphalan- 
gienne semble déclarée. Sous anesthésie tronculaire du radial et du médian, 
on pratique une arthrotomie bilatérale, que Von comp'éte immédiatement par 
une résection de l’articulation malade, afin d’obtenir d’emb'ée ur large drainage. 
Une seconde injection de 10 c. c. de sérum antitétanique est pratianée. 

17 septembre. — Hier, au cours de la soirée, 'e malade a été pris d’une contrac- 
ture passagére de la mAchoire. Ce matin, 'e malade ouvre la bouche et tourne la 
téte. [Il se trouve dans le méme état que le 12. Les réflexes tendineux sont cepen 
dant plus accusés, 

Dans la journée, le blessé continue a pouvoir tourner la téte, mais la contrac- 
ture du masséter droit réapparait et la bouche permet a peine Vintroduction 
d’un doigt. Devant ce tableau, nous recherchons le bacille de Nicolaier dans le 
pus de la plaie du pouce. Le résultat est positif. Nous pratiquons alors, sans plus 
tarder, une désarticulation du pouce avec son premier métacarpien et l’on inject: 
au blessé 60 c. c. de sérum antitétanique. 

18 septembre. — Le trismus et la raideur de la nuque sont beaucoup plus accusés 
que la veille. Le malade se tient la téte renversée en arriére et inclinée a droite. 
La téte et le tronc ne forment plus qu’un seul bloc. 
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La face, paralysée d'un cété et contractée de l'autre, présente une déviation 
considérable des traits. Au moment des crises, la déviation s’exagére encore et 
rend le visage horrible. De méme, la téte, au moment des crises, s’incline encore 
plus sur le cété droit et le cou se tord complétement. Cette position, associée a 
Vhémi-contracture pharyngo-laryngée, rend la respiration difficile. Le malade 
avale mal sa salive. Par moments, il s’*étouffe et se cyanose. 

A peine avions-nous fini d’examiner notre blessé, qu’une crise d’asphyxie le 
saisit ; elle est si forte que nous sommes obligés de faire, séance tenante, une 
trachéotomie. 

19 septembre. — L’opération a beaucoup facilité la respiration. Les crises sont 
plus espacées et moins violentes. Elles sont plus étendues ; il y a des secousses 
dans les bras et les jambes. Nous essayons de supprimer la canule, mais nous 
sommes obligés de la remettre aprés quelques heures d’essai. 

En dépit du traitement intensif par le sérum (60 a 80 c. c. par jour) et des 
traitements adjuvants, le malade succombe le 22 septembre. 


Nous ne nous étendrons pas sur |’inoculation du tétanos par une plaie 
minime et sur l’inefficacité du sérum. Ces accidents, exceptionnels, sont, 
hélas! connus; ils dépasseraient d’ailleurs les limites de notre sujet. 

Malgré l’absence de l’examen laryngoscopique et celle de l’examen 
électrique, le diagnostic de paralysie totale du nerf spinal ne saurait étre 
mis en doute. Tous les signes de paralysie du nerf spinal ont été pleine- 
ment caractéristiques; la paralysie de ce nerf peut se diagnostiquer, 
aussi bien qu’une paralysie faciale ou radiale, par le seul examen clinique. 
I] est évident que ce seul examen ne nous apprend pas, lorsque nous nous 
trouvons en présence d’une paralysie totale, si cette paralysie est bénigne 
et de trés courte durée, si elle doit se prolonger quelques mois, ou si elle 
risque de demeurer définitive. Nous ne sommes done pas 4 méme d’aborder 
cette question pour notre cas. 

Mais, si nous n’avons pas le moven d’étudier longuement les détails 
de diagnostic du syndrome de Schmidt, nous pouvons cependant chercher 
par quel mécanisme une fracture du crane vient 4 produire ce syndrome. 
C’est ce qui présente le plus d’intérét, puisque le diagnostic du syndrome 
de Schmidt est bien connu. Vingt et un cas en ont donné une idée trés 
précise. La pathogénie de la paralysie du nerf spinal, consécutive & une 
fracture de la base du crane, est, en revanche, complétement ignorée. 
Comme Schlodtmann n’en parle pas du tout, notre cas est le seul qui 
permet d’éclaircir ce point. 

L’impossibilité de faire un examen nécropsique nous empéche de donner 
a cette étude la précision rigoureuse d’une constatation visuelle. Mais plu- 
sieurs des problémes qui se posent peuvent étre résolus d’une maniére 
indirecte. 

Tout d’abord, il importe de se demander si la paralysie du spinal est 
bien due a la fracture de la base du crane. On peut répondre a cette 
question par une affirmation absolue. La paralysie du spinal chez notre 
malade est une paralysie tronculaire. Or, une lésion traumatique radi- 
culaire aurait présenté une disposition toute différente et trés caracté- 
ristique. Le spinal prend naissance a la fois sur le bulbe et sur la moelle ; 
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ses racines sont réparties sur une trés longue étendue. Grace a cette dispo- 
sition, le spinal est, de tous Jes nerfs, celui qui se préte le moins 4 I’arra- 
chement de toutes ses racines. D’autre part, si Jes quatre ov cing racines 
bulbaires avaient été contusionnées par un mécanisme indirect ou com- 
primées par un hématome, les racines du pneumogastrique, qui sont 
juste en dessus, auraient été lésées elles aussi; les racines médullaires 
seraient, au contraire, demeurées indemnes. De méme, une lésion extra- 
cranienne n’aurait atteint qu’une des branches du spinal, puisque la 
branche interne et la branche externe se séparent aussitét aprés leur 
sortie du crane. Le trone du spinal, trés court, ne peut avoir été touché 
qu’a l’endroit ou il passe a travers le trou déchiré postérieur. 

Le mécanisme par lequel le nerf a été frappé de paralysie reste difficile 
a pénétrer. Aprés avoir rencontré le pneumo-gastrique et le glosso-pha- 
ryngien, le spinal sort du crane en décrivant une courbe concave en bas 
et en arriére. Le glosso-pharyngien est séparé du spinal par une travée 
ostéo-fibreuse, qui divise le trou déchiré au niveau de l’union de sa partie 
large et de sa partie rétrécie ; son intégrité s’explique trés bien si le trait 
de fracture passe en arriére, dans Ja partie élargie du trou déchiré. Le 
spinal et le pneumogastrique, avec son ganglion jugulaire, se trouvent IA 
dans une atmosphére de tissu fibreux, entre le squelette et le golfe de la 
jugulaire, auxquels ils adhérent trés fortement, surtout le spinal. La 
lésion du spinal est-elle provoquée par un arrachement de la gaine pré- 
névritique, par une infiltration sanguine ou par une contusion due a 
quelque pointe osseuse? Nous ne sommes pas en mesure de le dire. Bien 
que le spinal soit le nerf le plus superficiel et par conséquent le premier 
atteint, Pintégrité du pneumogastrique nermet de supposer que la lésion 
est minime et que sa production n’est pas étrangére A la maniére dont le 
nerf adhére a ses parties voisines. On peut aussi supposer que le pneumo- 
gastrique est resté indemne, parce que le ganglion jugulaire, qui est plus 
résistant que le nerf, a recu le traumatisme lui-méme. 

L’étude de la lésion cranienne est plus instructive ; elle conduit A des 
conclusions précises et certaines. Nous avions pensé, tout d’abord, que 
la fracture de la base da crane, qui passe par le trou déchiré postérieur, 
ne pouvait étre qu’une « fracture par dépression » de Poeeipital, propagée 
plus ou moins loin, jusque sur le corps du sphénoide. Félizet, Chanvel, 
Messerer ont décrit ce genre de fracture. Mais une telle supnosition est 
inacceptable. Un trait de fracture, aui part du trou oecin'‘tal, atteint le 
trou déchiré, coupe le rocher d’arriére en avant et divise transversale- 
ment la piéce sphéno-basilaire, ne pourrait ni produire une paralvsic 
faciale basse, ni donner une otorragie aussi abondante que celle de notre 
malade. 

Une hémorragie si ahondante et si persistante nous force A admettre 
que le trait de fracture Iésait. le conduit anditif externe. En accoptant 
cette hvpothése, c’est-a-dire en admettant un tvpe postérieur de fracture 
longitudinale, toutes les lésions s’expliquent parfaitement. Le trait de 
fracture, 4 son départ, passe par le conduit auditif externe et provoque 
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la violente otorragie; en traversant le tiers externe du rocher, divise 
loreille interne et le conduit auditif interne : il détruit l’ouie de ce cdté et 
engendre une lésion du facial en dessous du rameau orbiculaire ; le trait 
s’écarte ensuite en arriére, pour gagner le trou déchiré postérieur ov il 
produit une paralysie du spinal ; il continue, toujours dans la méme direc- 
tion, coupe l’apophyse basilaire de l’occipital, ou sa jonction avec le 
sphénoide, et se prolonge sur le rocher du cété opposé, donnant ainsi 
Pexplication du saignement de nez et de l’otorragie droite. 

L’hypothése d’une fracture longitudinale postérieure du rocher n’est 
pas seulement légitime dans le cas de notre malade. Elle l’est aussi pour 
observation de Schlodtmann et pour d’autres cas ot une Jésion du pneu- 
mogastrique ou du glosso-pharyngien a été constatée. Elle est encore 
légitime, aprés un coup porté sur Ja région temporo-pariétale, chaque 
fois que l’otorragie et les paralysies donnent A penser qu’il s’agit d’une 
fissure allant du conduit auditif externe au trou déchiré. On peut méme 
supposer que cette variété de fracture se produit dans d’autres cas encore, 
pour lesquels aucun symptéme ne permet le diagnostic. 

La fracture longitudinale postérieure du rocher est, on le voit, tout a 
fait distincte de la fracture longitudinale courante ou antérieure, dans 
laquelle la fissure passe en avant ou au niveau du conduit auditif externe 
et aboutit au niveau du trou déchiré antérieur. 

Dans la variété antérieure, le rocher se trouve divisé en deux parties 
inégales : l'une, antérieure, ne contient qu’une portion du conduit auditif 
externe et de loreille moyenne; l'autre, postérieure, renferme le canal 

allope, le conduit auditif interne, loreille interne en entier et une 
partie de l’oreille moyenne. 

Dans la variété postérieure, le rocher est divisé en deux parties 4 peu 
prés égales ; ou, tout au moins, aucune de ces deux parties n’est assez 
importante pour conserver intacts les organes importants. 

Dans la variéte antérieure, ’hémorragie auriculaire se montre abon- 
dante et prolongée ; l’oule est néanmoins conservée ; Ja paralysie faciale 
apparait rarement ; le moteur oculaire externe est parfois paralysé. 

Dans la variété postérieure, l’otorragie est également abondante et 
prolongée, mais Vouie est détruite, la paralysie faciale existe compléte 
ou incompléte, le moteur oculaire externe est indemne ; les nerfs du trou 
déchiré postérieur peuvent étre lésés. 

Il faut aussi distinguer de la fracture longitudinale de variété posté- 
rieure, la fracture oblique du rocher, qui passe par la base de ce dernier, 
divise les cellules mastoidiennes, l’oreille moyenne, I’oreille interne, 
laqueduc de Fallope et aboutit au trou déchiré antérieur. Les symp- 
témes de la seconde sont assez semblables 4 ceux de la premiére; il y a 
dans les deux cas perte de l’ouie et fréquence de la paralysie faciale, mais 
pour la fracture oblique, ’hémorragie auriculaire est peu importante ; 
un hématome de la région mastoidienne la remplace. 

Les fractures longitudinales du rocher, qu’elles soient de varié'é anté- 
rieure ou de variété postérieure, résultent d’une cause analogue : un 
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coup porté sur les parties latérales du crane. Ce sont, en réalité, des frac- 
tures par irradiation, dont le trait court parallélement a la pression. Le 
choc porte sur la région temporo-pariétale, comme les noms l’indiquent, 
plus en avant pour la variété antérieure, plus en arriére pour la variété 
postérieure. C’est du moins ce que nous laissent supposer notre cas et 
observation de Schlodtmann. Une différence existe, cependant, entre 
la variété antérieure et la variété postérieure. Dans la premiére, le coup 
porte en avant du pilier de renforcement du crane, dans une zone ou 
’élasticité du crane joue un réle important. Dans la variété postérieure, 
le choc s’applique précisément sur la partie la moins élastique du crane. 
Le rocher se fend, parallélement a la pression, comme une pierre sous le 
choc d’un marteau. 

Le traitement de ces fractures ne comporte rien de spécial. Le malade 
est mis au repos. L’oreille et le nez sont soigneusement nettoyés et désin- 
fectés. Par des ponctions lombaires, répétées autant que le demandent 
les lésions, on évacue le sang épanché et le liquide céphalo-rachidien qui 
se trouve en excés dans l’espace sous-arachnoidien. Lorsqu’il y a une 
paralysie avec réaction de dégénérescence compléte ou incomplete, des 
séances d’électrisation parachévent le traitement pendant la convales- 
cence. 

Tels sont les enseignements que comporte l’observation du soldat 
Hanv..., que nous avons été appelé 4 opérer et que nous serions sans doute 
parvenu a sauver si une maladie étrangére A son accident, le tétanos 
inéluctable, ne l’avait emporté au moment méme de sa convalescence 
et de sa guérison 

L’extréme rareté de la paralysie du nerf spinal par fracture de la base 
du crane et la nouvelle variété de fracture qui a produit cette para- 


lysie chez notre blessé donnent a son cas un intérét certain. 
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HEMI-HYPERTROPHIE CONGENITALE DES MEMBRES 
ET DU PAVILLON DE L’OREILLE CORRESPONDANT 
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CH. ROUBIER 


Médecin des hépitaux de Lyon 


Dans le vaste groupe des hypertrophies congénitales, il faut réserver une 
place 4 part a l’hémi-hypertrophie, laquelle peut étre définie le développe- 
ment congénital plus grand de toute une moitié du corps, sans altérations 
apparentes de forme et de structure. 

C'est la une malformation d’observation peu commune, a laquelle 
Is. Geoffroy Saint-Hilaire (1) a consacré le premier une description assez 
bréve 

Une autre anomalie, digne de quelque intérét, consiste dans le dévelop- 
pement inégal des deux moitiés du corps, soit dans une, soit dans plusieurs 
régions, soit méme dans toutes. On voit en effet, chez quelques individus, 
un cdté tout entier du corps (c’est ordinairement le droit) plus développé 
que autre. Mais la différence est presque toujours tres faible et telle- 
ment méme qu’un examen attentif peut seul révéler cette légére variété 
de organisation. Plus souvent, il v a seulement inégalité entre les membres 
d'un cOté et ceux de autre, ou bien entre les deux moitiés soit de Pabdo- 
men, soit de la poitrine, soit surtout de la téte. Toutes ces anomalies ne 
sont, au reste, véritablement remarquables que lorsque la disproportion 
est portée 4 un haut degré, ce qui n’a lieu que trés rarement. Dans le cas 
contraire, elles constituent seulement de légéres variétés, apparentes seule- 
ment pour l’ceil exereé du peintre, du sculpteur ou de l’anatomiste, et 
dont linfluence physiologique est entiérement nulle. » 

C’est qu’en effet, chez un individu quelconque, les deux moitiés du corps 
ont bien rarement une symétrie parfaite ; il est exceptionnel que les deux 
veux, les deux oreilles, les deux moitiés de la figure, les deux bras soient 
absolument é¢gaux. Le bras droit est en général un peu plus long et plus 
épais que le gauche (Tuckermann) (15) ; il en serait de méme pour la jambe 
droite. Toutefois, quelques statistiques (Guldberg) (27) tendraient 4 prouver 
que le membre inférieur gauche serait un peu plus volumineux que le droit, 
et cette asymétrie croisée (bras droit plus volumineux que le gauche, jambe 
gauche plus volumineuse que la droite) s’observerait, suivant Guldberg, 
chez 40 % des individus. 
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L’hémi-hypertrophie différe de cette asymétrie physiologique en ce que 
linégalité est beaucoup plus évidente et porte sur toutes les régions d’une 
moitié du corps qui sont atteintes dans leurs diverses parties constituantes 
et sont proportionnellement hypertrophiées. « Demandez 4 un individu 
quelconque, dit Ballantyne (59), s'il est bien porteur d’une symétrie par- 
faite de son propre corps, il vous répondra trés probablement que non, ses 
gants, ses chaussures, sa photographie lui en fournissant la preuve ; mais il 
conviendra qu’il est irréguliérement asymétrique. Au contraire, un sujet 
atteint d’hémi-hypertrophie peut étre considéré comme réguliérement asy- 
métrique, et c’est précisément la régularité de ’asymétrie de son corps qui 


fait de lui un individu anormal. » 


Depuis le mémoire fondamental de Trélat et Monod (7), de nombreuses 
observations d’hypertrophie congénitale ont été publiées, mais tous les 
états englobés sous cette dénomination ne sont pas identiques. La classi- 
fication topographique donnée par Masmejean (17) est la plus commode ; 
aussi se trouve-t-elle reproduite dans les travaux ultérieurs. Cet auteur 
distingue, dans le vaste groupe des hynertrophies unilatérales : 

1° Des hypertrophies totales, étendues A toute une moitié du corps, 
ou atteignant au moins les deux membres sans respecter la portion d’ab- 
domen et de thorax intermédiaire ; c’est pour désigner de semblables cas 
que Trélat et Monod ont créé le terme d’ « hémihypertrophie 

2° Des hypertrophies partielles, portant soit sur un membre, soit sur un 
segment de membre, soit sur une extrémité ; 

3° Des hémi-hypertrophies faciales, exclusivement limitées 4 une moitié 
de Ja figure. 

Un peu p us tard, Kuss et Jouon (37) font intervenir, 4 la suite de Kir- 
misson (33), une notion nouvelle comme base de classification, celle de la 
furme et du volume de l’hyvertrophie, ce qui leur permet de distingucr : 

1° Des hypertrophies réguliéres, dans lesquelles les régions atteintes ont 
subi un développement. plus considérable sans altération de forme ni de 
structure ; les membres sont plus gros que leurs congénéres, mais ont gardé 
dans leurs diverses parties les proportions d’un membre normal; tous 
leurs plans constituants sont proportionnellement développés ; 

2° Des hypertrophies irréguliéres, qui constituent de véritables diffor- 
mités, soit par suite du développement monstrueux d’un segment de 
membre, soit par addition de tumeurs congénitales. 

Cette classification suivant la forme et le volume s’allie d’ailleurs étroite- 
ment 4 la classification topographique ; ’'hémi-hypertrophie totale est en 
général réguliére, les hypertrophies partieiles des segments de membre sont 


ordinairement irréguliéres. 

N’ayant nuilement l’intention de faire une revue générale, nous serons 
bref sur l’historique et nous nous bornerons a renvoyer le lecteur aux théses 
trés documentées de Leblane (31), Keskinoff (40), Grimand (43), Quillon (45), 
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Cusson (53), au mémoire de Cagiati (51), et au chapitre que consacre a ’hémi- 
hypertrophie le professeur Ballantyne (50) dans son Traité de pathologie 
congénitale. 


Sur Jes 165 observations d’hypertrophies congénitales rapportées par 
Cusson (53) dans sa thése, on n’en trouve que 26 dans lesquelles l’hémi- 
hypertrophie était totale ou intéressait au moins les deux membres. Si on 
ajoute a ce chiffre quelques cas, de publication plus récente, et quelques 
autres qui ont échappé a cet auteur et sont indiqués par Ballantyne (50), 
on arrive & un total d’une quarantaine de cas d’hémi-hypertrophie totale. 

La rareté relative de semblables observations nous a engagé a rapporter 
le fait suivant : 


OBSERVATION. — C... Maurice, soldat de 2° classe, classe 1909, est envoyé a 
’hépital avec le diagnostic de rhumatismes. 
Antécédents. — Pére, mére et deux fréres, décédés d’affections inconnues ; un 


frére mort de la grippe. 

Depuis sa naissance, ses parents ont remarqué que ses membres du cété droit 
étaient plus volumineux que ceux du célé gauche. Pas de maladies dans |’enfance 
ni dans adolescence. Incorporé service armé en 1909, il fut peu aprés versé dans 
le service auxiiaire pour « hémi-hypertrophie ». Mobiisé en 1914, il passa sur sa 
demande dans le service armé et dans : aviation. Depuis septembre 1916, i. se 
plaint de douleurs dans les genoux et les cheviiles, surtout a droite, et a été 
evacue plusieurs fois pour ce motif. 

Le maiade est céiibataire et nie tout antécédent sy écifique, éthylique et taba- 
gique. 

Examen actuel. — A Vinspection, on est de suite frappé par le développement 
plus grand des membres a droite ; le bras, ’avant-bras et la main, la cuisse, la 
jambe et le pied sont visiblement plus volumineux a droite qu’a gauche. A droite, 
l'omoplate est nettement plus saillante. Examiné debout, le malade se tient le 
trone légérement incliné du cété gauche ; le sillon interfessier présente un léger 
degré d’ob.iqiité de haut en bas et de gauche a droite. Taille : 1 m. 70; poids : 
68 kilog:ammes (planche I). 

La face ne participe pas a l’hypertrophie ; les joues ne sont pas hypertrophiées ; 
examen des yeux, de la bouche, de la langue, des maxillaires ne donne lieu a 
aucune remarque. 

Le pavillion de loreille est nettement plus développé 4 droite qu’a gauche. 

Le thorax et abdomen sont normalement développés. 

tien a signaler au niveau du cou. 

Sur tout le corps, la peau est normale comme coloration, épaisseur et mobilité. 
I] n’existe pas de surcharge adipeuse dans les régions hypertrophiées. 

Les téguments sont parcourus par des veines assez volumineuses, surtout a 
droite. On constate un léger cedéme avec godet au niveau de la jambe et de la 
région malléolaire droites, et une légére teinte cyanique des extrémités plus pro- 
noncée a droite qu’a gauche et exagérée par les mouvements. Nulle part, on 
n’apercoit de nevi. 

Peut-étre existe-t-il une légére augmentation de la température locale au 
niveau du membre inférieur droit. 

La démarche est un peu génée en raison des douleurs rhumatismales, sans 
qu'il existe de claudication véritable. On constate l’existence de nombreux cra- 
quements dans les deux genoux. 

Les réflexes rotuliens sont normaux et égaux des deux cétés. La sensibilité 
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objective est normale partout. Les pupilles sont égales. La force musculaire 
semble un peu plus faible & droite qu’é gauche. L’examen des organes des sens 
et des viscéres est complétement négatif. L’intelligence paraft normale. 


MENSURATIONS COMPAREES DES DEUX MOITIES DU CORPS. 


A droite. <A gauche. 
I. Membres inférieurs : _ — 


Longueur de l’épine iliaque antéro-supérieure a lin- 


terligne articulaire du genou.............0ee0ee- 52 cm. 50 em. 
Longueur de linterligne articulaire du genou 4 la 

EE Pe era ete 41 39 
Longueur totale de Pépine iliaque antéro-supérieure a 

EEE EE Te ee ee 93 89 
Longueur du pied suivant son bord externe........ 27 25 
Circonférence de la cuisse a 20 centimétres au-dessus 

du bord supérieur de la rotule.................. 51 48 
Circonférence du genou au niveau de l’interligne arti- 

a Sree ee he re 38 36 
Circonférence de la jambe au niveau du mollet...... 37 33 
Circonférence de la jambe immédiatement au-dessus 

des malléoles....... cate mateima jew eakweeeee eee 27.5 25 
Circonférence du pied au niveau de larticulation 

médio-tarsienne ............ Serr TT eee — 27,5 25 

II. Cage thoracique : 
Périmétre de chaque hémithorax au niveau du ma- 
Dc ntiihceLrnddn bhivedacaeenehekkekeneewe . 46,5 43.5 
III. Membres supérieurs : 
Longueur de l’acromion a Volécrane............... 36 34,5 
Longueur de lVolécrane a la styloide cubitale........ 24,5 23,5 
RT Ss Cc cnscwaesbaxeseeseveesenns 12 i1 
i cn cc cenctacacuaéesenveuen«s 12 11 
Circonférence du bras 4 15 centimétres au-dessus de 

Vole rane coeoeeeeceeseeseseesees eecesesececesece 28 25 
Circonférence de lVavant-bras a 10 centimétres au- 

dessous de lolécrane........ Coeccececssceeeces 28 25,5 
Circontérence du poignet.......cccsccccccccccesecs 17 16 
Circonférence de la main asa partie moyenne....... 28 25 
Ne Gt ND. own cacensennceuveceens 7,5 6,5 
Civoomiérence Ge VImGeR....cccccccccccsccecseces 7,0 6,5 
Demi-diamétre bisacromial....... ceewsene dene fee 23 21 

1\ ° Pavillon de Voreille . 
Longueur dans le sens vertical................e00- 7 6 
Examens radioscopique et radiographique. — L’examen radioscopique des 


viscéres thoraciques et abdominaux n’a rien révélé d’anormal. 
Sur les radiographies du coude et du genou, faites comparativement a droite 
et a gauche, on n’apergoit pas de différences bien sensibles dans l’épaisseur des 


OS ; Mais, au niveau des mains, on constate une augmentation nette du volume 
des métacarpiens et des phalanges du cété droit ‘planche IT) 

Examens électriques. — Aux membres supérieurs, les réactions électriques sont 
sensiblement les mémes a droite qu’a gauche. Au niveau du membre inférieur 
droit, il existe une hyperexcitabilité trés nette du quadriceps crural et des muscles 
de la jambe, sans modifications qualitatives ; pas de D. R. 
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I.a diseussion du diagnostic ne nous retiendra pas. I] ne saurait s’agir 
d’acromégalie puisque ’hypertrophie intéresse autant la racine du membre 
que son extrémité, ni de maladie osseuse de Paget puisqu’elle porte au 
moins autant sur l'appareil musculaire que sur le squelette. L’absence de 
symptémes d’affection nerveuse organique, de paralysie, d’amyotrophie, 
de tremblements fibrillaires, de réaction myotonique. permet d’éliminer 
la paralysie pseudo-hypertrophique et la maladie de Thomsen ; ces affec- 
tions, de plus, ne s'‘accompagneraient pas d’une augmentation de longueur 
des os. 

Notre sujet présente en somme une inégalité de développement des deux 
moitiés du corps au profit du cété droit, et intéressant non seulement le 
systéme musculaire, mais également le systéme osseux, puisque la lon- 
gueur des os est accrue a droite; quant a leur augmentation en épaisseur, 
elle est moins évidente et n’apparait avec netteté sur les clichés radiogra- 
phiques qu’au niveau des métacarpiens et des phalanges. L’excés de déve- 
loppement porte également sur la moitié droite de la cage thoracique. Il 
s'agit donc bien de l’hémi-hypertrophie totale, telle que ont décrite Trélat 
et Monod (7). 

On pourrait toutefois nous faire une critique et nous demander pour- 
quoi nous disons « hémi-hypertrophie droite » plutét que « hémi-atrophie 
gauche ». C’est une question de pure convention. I] n’y a pas plus de raisons 
de considérer comme anormal le cété qui est Je plus développé que celui 
qui l’est le moins, puisque d’un cété comme de l'autre, chez notre malade, 
les proportions sont gardées et qu’il n’existe pas de difformités. C'est pour 
obéir & usage que nous adoptons le terme d’hémi-hypertrophie ; il serait 
plus logique de dire tout simplement : « inégalité de développement des 
deux moitiés du corps en faveur du cété droit. 

Cette malformation ne nous semble pas progressive et doit étre consi- 
dérée comme congénitale en raison des anamnestiques; c'est d’ail’eurs 
uniquement d’aprés ces derniers qu’on peut établir la distinction avec 
certaines hémi-hypertrophies acquises, apparues sans raison 4 un moment 
de la croissance, et qui se rapprochent beaucoup, au point de vue descriptif, 
des cas congénitaux 

L’execés de développement du pavillon de loreille droite sur celui de 
oreille gauche montre que les membres ne sont pas seuls hypertrophiés, 
mais que la téte participe également 4 l’hémi-hypertrophie. Le reste de la 
figure semble indemne. I] est d’ailleurs A signaler que dans beaucoup 
d’observations d’hémi-hypertrophie des membres, la face est respectée ou 
peu atteinte, et que, d’autre part, dans un grand nombre de cas d’hémi- 
hypertrophie faciale Sabrazés et Cabannes (36)], les membres sont indemnes 
ou participent peu a l’hypertrophie. Dans les cas od celle-ci intéresse a la 
fois les membres et la figure, elle peut atteindre : a) soit la face et les membres 
du méme cété (ce qui est le cas habituel) ; 5) soit la face et le membre supé- 
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rieur d’un cété, et le membre inférieur opposé (hémi-hypertrophie croisée) 
(Lewin (12), Bundell-Bankart (65)]; c) soit, plus rarement, la face d’un 
cdété et les deux membres de l'autre (hémi-hypertrophie alterne) [André- 
Thomas (44)}. 

Sans insister sur quelques particularités symptomatiques relatées dans 
lobservation, nous attirerons l’attention sur l’exagération de l’excitabi- 
lité électrique constatée chez notre malade au niveau du membre inférieur 
droit hypertrophié, et cela parce que plusieurs observations analogues 
mentionnent au contraire une diminution de l’excitabilité galvanique au 
niveau des régions atteintes; cette diminution s’expliquerait soit par un 
épaississement de la peau augmentant sa résistance au passage du courant 
[Crouzon et Villaret (54)], soit par une constitution spéciale du tissu mus- 
culaire dans les régions hypertrophiées {André-Thomas (44)!. 


* 
* * 


L’examen de notre malade ne nous a suggéré aucune idée nouvelle sur 
la pathogénie de cette malformation congénitale. De nombreuses théories 
ont été données, dont on trouvera la description dans les théses ou mémoires 
cités plus haut ; mais aucune explication suffisante n’a été encore fournie 
pour expliquer le caractére unilatéral de l’hypertrophie. 

Les autopsies de semblables cas ont été rares et n’ont pas fourni de ren- 
seignements bien importants. Dans celui d’ Arnheim (30), les organes internes 
(poumon et rein droits) parlicipaient 4 ’hémi-hypertrophie, et les valvules 
du coeur droit étaient plus développées que celles du cceur gauche. Chez 
une petite fille atteinte d’hémi-hypertrophie des membres et de la langue, 
et qui fut autopsiée par Demme (18), les cellules des cornes antérieures 
de la moelle et du novau de ’hypoglosse étaient plus nombreuses et plus 
volumineuses du cété hypertrophié que de l’autre. 

Beaucoup d’auteurs ont invoqué, pour expliquer ’hypertrophie unila- 
térale, des troubles de la circulation sanguine, paralysie vaso-motrice 
[Trélat et Monod (7)], obstacle a la circulation veineuse dans une moitié 
du corps, occasionné par une position vicieuse du foetus dans la cavité 
utérine [Fischer) (9)}. 

Chez notre malade, il est facile de constater, comme dans quelques cas 
analogues (Ballet) (46), que les veines sous-cutanées sont plus saillantes, 
’acrocyanose plus accusée, la température locale un peu plus élevée du 
cété hypertrophié que de l'autre. Mais tout cela est-il suflisant pour mettre 
le systéme circulatoire en cause dans le développement de l’hypertrophie 
unilatérale? 

La coexistence de nevi est notée dans quelques cas, mais d’une facgon 
inconstante {Grimaud) (43)]. On sait que Klippel et Trénaunay (38), a la 
suite d’Ollier (6), de Duzéa (16), leur font jouer un grand réle dans la genése 
de certaines hypertrophies partielles (nevus variqueux ostéo-hypertro- 
phique). Dans les observations d’hémi-hypertrophie totale, ils sont sou- 
vent absents, et lorsqu’ils existent, ils ne sont pas toujours strictement 
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limités au cété hypertrophié ; parfois, ils sont disséminés sur tout le corps 
Danles, Apert et Flandin (59), Allaire (64)), ou méme prédominent du 
cété opposé. Pour toutes ces raisons, il est impossible de leur faire jouer un 
role dans le développement de l’hypertrophie. 

La théorie nerveuse a rallié plus de partisans, mais mérite-t-elle plus de 
crédit ? 

I] serait trés important, pour pouvoir préciser nos connaissances sur la 
pathogénie de ’hémi-hypertrophie congénitale, de savoir si cette malfor- 
mation se développe a la période foetale ou si elle existe déja chez l’em- 
bryon. Si on arrivait 4 montrer qu’elle peut étre constituée dés la vie 
embryonnaire, alors la théorie de Leblane (31) sur le réle des métaméres 
pourrait étre acceptée comme séduisante; mais il reste entendu que la 
métamérie n’est qu’une théorie, non un fait bien établi en ontogenése 
‘Ballantyne (50)). 

De méme, dans cette hypothése, la théorie de Cagiati (55) serait soute- 
nable : pour cet auteur, l’bémi-hypertrophie est un trouble de développement 
de la période embryonnaire frappant les cellules mésodermiques d’un cété 
alors qu’elles ne sont pas encore différenciées en cellules conjonctives, 
musculaires et osseuses. Mais cette théorie, il est vrai, ne peut s’appliquer 
aux cas oi ’hypertrophie atteint également la peau et ses glandes, cas dans 
lesquels les formations ectodermiques participent aussi bien que les méso- 
dermiques au développement anormal. 

En présence de théories si disparates, il est préférable de conclure, avec 
Ballantyne (50), que nous ne connaissons rien sur les causes de |’ hémi-hyper- 
trophie, ou de dire, comme le font Sabrazés et Cabannes (36) pour lhémi- 
hypertrophie faciale, qu'il s’agit en pareil cas d’une anomalie par excés dans 
le développement, sans rien préjuger des causes intimes de cette anomalie. 
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La syphilis provoque une altération particuliére du sérum sanguin, 
altération qu’il est toujours possible de retrouver chez tout malade atteint 
de syphilis et qui obéit au traitement d’une maniére tellement évidente 
qu’il est possible de faire de cette altération fondamentale le signe le 
plus constant, le plus persistant et le plus absolu de toute syphilis en 
activité ; sans la disparition définitive duquel aucune syphilis ne peut étre 
considérée comme suflisamment traitée, méme si elle semble éteinte, méme 
si cetie extinction apparente remonte A un grand nombre d’années ; sans 
Pobservation duquel, par conséquent, aucun traitement ne saurait étre 
institué qu’un traitement de hasard, parfois suffisant, souvent illusvire, 
et qui laisse inévitablement le syphilitique courir sa chance. 


Pour mesurer cette altération, on emploie un réactif d'un type particu- 
lier, fait d’une infinité de granules ultra-microscopiques en suspension dans 
un liquide approprié. Une technique précise pour la préparation de ce 
liquide porte-granules ou granulifére permet de régler la dimension des 
granules et d’assurer leur stabilité jusqu’au degré voulu. Le granuli- 
fére employé résulte du mélange d’eau salée &4 9 pour 1000 (39 par- 
ties) et d’un produit appele péréthynol (une partie). Celui-ci est obtenu 
par épuisements successifs dans le vide d’une poudre de coeur de cheval 
par perchlorure d’éthyléne et alcool {péréthyne! : Per (chlorure d’), éthy (le), 
n (e alco) ol}. Il se présente comme une solution alcoolique dont l’extrait sec 
est de 15 grammes pour 1 000 (4 60° centigrades). Le choix de ce produit est 
le résultat d’innombrables essais menés pendant des années avec toutes 
sortes de tissus et d’extractifs différents, essais qui ont montré d’ailleurs 
qu’on pouvait obtenir des granuliféres utiles aussi bien avec des substances 
minérales qu’avec des substances organiques. Pratiquement, toute la ques- 
tion se résume en ce fait que, pour étre constant en ses propriétés, le gra- 
nulifére doit contenir, dans un volume donné, un nombre constant de 


granules (finesse moyenne de grain, constante). Et le péréthynol est une 
solution alcoolique constante dont la dilution aqueuse donne un granuliflére 
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dans lequel la finesse moyenne des grains dépend de la vitesse d’introduc- 
tion du péréthynol dans l’eau salée. I! suffit done de fixer cette vitesse pour 
obtenir un granulifére de péréthynol constant ; sa constance est contrélée 
par les propriétés optiques du granulifére (absorption de la lumiére en fone- 
tion de la grosseur du grain), au moyen d’un appareil spécial. 

Quand on met dans Je granulifére du sérum sanguin d’homme en pro- 
portion convenable, il y a floculation. Ceci veut dire que des granules pri- 
mitivement épars dans la masse fluide se réunissent en ilots microscopiques 
d’abord, puis de plus en plus visibles. Mais, si le sang a touché des tissus 
syphilitiques richement infectés, la floculation est beaucoup plus intense. 
Cette augmentation du pouvoir floculant d’un sérum syphilitique est pro- 
portionnelle 4 l’intensité de infection; elle peut donc, suivant l’époque 
de examen, étre petite ou grande. Quand elle est grande, elle est tellement 
visible qu’il n’y a aucune difficulté ; mais quand elle est petite, elle peut 
’étre assez pour ne pas dépasser les petites augmentations du pouvoir 
floculant que peuvent présenter les sérums normaux. Il y a done une 
limite inférieure d’appréciation au-dessous de laquelle les moins floculants 
des sérums syphilitiques et les plus floculants des sérums normaux empiétent 
les uns sur les autres dans une zone commune et, par conséquent, litigieuse. 
N’y a-t-il pas du tout syphilis? Ou bien s’agit-il d'un syphilitique a ee 
moment trés peu infecté? Un seul et unique examen ne suffit pas et il faut 
plusieurs examens pour le dire. Le caractére pathognomonique de toute 
floculation syphilitique est de pouvoir présenter, au cours de l’évolution 
de la syphilis, des hauts et des bas trés marqués, Si done il s’agit d’un sérum 
dont le pouvoir floculant est trés bas, c’est la succession d’examens pro- 
venant de prises faites 4 diverses époques, et pendant une période d’obser- 
vation suflisante, qui permettra d’apprécier s'il s’agit de l’absence réelle 
ou seulement momentanée de laltération syphilitique. 

Ainsi done, lorsque l'état du sérum permet d’emblée le diagnostic de 
syphilis, la succession des examens ne vise que le traitement ; mais quand 
le diagnostic d’emblée est impossible, la succession des examens vise 
d’abord le diagnostic et ensuite le traitement. 

Comment pourrait-on étudier une évolution quelconque sans observa- 
tions répétées? On n’établit pas le climat d’une localité en y faisant, 4 un 
moment quelconque, une observation météorologique isolée, pas plus que 
le type d’une fiévre avec une seule indication de température. I] en va de 
méme en syphilimétrie pour l'étude du pouvoir floculant et « il n’y a que 
la forme de la courbe obtenue dans une série d’examens successifs qui 
puisse permettre de se prononcer catégoriquement » (1). 

* 
*x * 

Le nombre des examens ne dispense pas d’un bon instrument, bien réglé, 

constant, assez fin pour rendre sensibles les plus petites augmentations de 


(1) A. Vernes, Le graphique du syphilitique. Comptes rendus de I’ Académie des Sciences, 
t. CLXVIII, p. 247, séance du 27 janvier 1919 
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la floculation iuste au-dessus de la limite a partir de laquelle le plus léger 
accroissement de floculation peut étre attribué a la syphilis. 

Et la premiére condition de linstrument est d’assurer une observation 
objective telle que les résultats soient protégés contre toute influence 
personnelle de lopérateur. 

Le but de ce court exposé n’est pas de donner la description du maté- 
riel de laboratoire employé et le compte rendu technique des opérations 
nécessaires (1). Mais voici, dans sa simplicité, explication des phénoménes 
utilisés dans la réaction au péréthynol et au sérum de pore et qui permettent, 
lorsqu’on dispose de installation nécessaire, de régler avec sécurité ce 
procédé colorimétrique (2) : 

a) Le sérum de pore a la propriété de s’opposer a la floculation et, 
lorsqu’on introduit du sérum de pore dans le granulifére en voie de flo- 
culation, les ilots de floculation se dissocient et la floculation est entravée : 

b) Le sérum de pore a, d’autre part, la propriété de dissocier les glo- 
bules rouges de mouton, ce qui met leur matiére colorante en liberté et 
teint le liquide (hématolyse) ; 

c) Mais, lorsqu’on met en jeu la premiére de ces deux propriétés, le 
sérum de pore perd la seconde ; de sorte que, si le sérum de pore a épuisé 
contre la floculation toute son énergie, il ne peut plus produire d’hémato- 
lyse ; mais s'il n’a dépensé contre la floculation qu'une partie de son énergie, 
il peut produire encore un certain degré dhématolyse qu’on apprécie aprés 
centrifugation et dépdt des globules rouges non détruits au moyen d’une 
échelle colorimétrique établie expérimentalement et dont Jes teintes 
décroissent graduellement de & a 0. 

En effet, si !on met en proportions voulues dans un tube le granulifére, 
puis le sérum humain a examiner, puis enfin le sérum de pore, il suffit d’in- 
troduire, au bout d’un certain temps, une dose fixe de globules de mouton 
pour traduire, d’une facon trés ostensible, la moindre floculation provo- 
quée par le sérum humain syphilitique, mais empéchée par le sérum de 
pore. A partir d’un certain degré de floculation, il y a perte de la totalité 
du pouvoir hématolytique, ce qui correspond a !a teinte 0 de I’échelle 
colorimeétrique ; mals, au-dessous de ce degré, les pertes partielles corres- 
pondent aux teintes croissantes 1, 2, 3, 4 de l’échelle et jusqu’a la teinte 8 
(hématolyse totale), lorsqu’il n’y a pas du tout de floculation. 

Lorsqu’on a fixé les proportions, la durée des temps de contact et les 
conditions de température, on avance ou on retarde d’une ou plusieurs 
teintes le résultat fourni par un sérum, en modifiant le grain du granuli- 
fére. 

Tel est le mécanisme des phénoménes qui permettent d’une maniére 


(1) On trouvera ces renseignements techniques dans les deux articles ci-aprés, R. Dourts 
et R. Bricg, Séro-diagnostic de la syphilis. La méthode de Vernes et la syphilimétrie. Bul- 
letin des sciences pharmacologiques, t. XXV, novembre-décembre 1918, p- 32 

A. VERNEs et R. Bric, Syphilimétrie, note technique sur la réaction au péréthynol et 
au sérum de pore. Jdem, t. XX V1, novembre 1919, p. 449 

(2) Voir pour détails complémentaires : A. VERNES. Qu’est la séro-réaction de la syphilis? 
La Presse médicale, t. XXV, 13 décembre 1917, p. 704, et t. XX VII, 19 juin 1919, 
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trés simple, avec une granulifére-étalon, l’observation rigoureuse des 
moindres oscillations, du pouvoir floculant du sérum syphilitique. 

On pointe la nuance obtenue 4 chaque examen sur un graphique ou les 
échelons horizontaux correspondent aux numéros de teintes de l’échelle 
colorimétrique, — l’échelon inférieur pour la teinte 8, l’échelon supérieur 
pour la teinte 0, — et ov les traits verticaux correspondent aux dates 
d’examen. On trace ainsi un graphique, comme on le ferait sur une feuille 
de température. 

En résumé, c’est la stricte observation d'un phénoméne physique qui 
permet de soigner les syphilitiques d’aprés l'état de leur sang et de leur 
liquide cérébro-spinal, et c’est observation suffisamment prolongée de 
ce phénoméne « qui permet de démasquer systématiquement toute syphilis 
ignorée et d’étre prévenu avec sécurité, 4 la suite de n’importe que! 


traitement, si le malade reste infecté » (1). 


I] est peut-étre utile de relater évolution des recherches qui, partant 
de la réaction de Wassermann, ont abouti a cette méthode de syphili- 
métrie. 

La réaction de Wassermann consiste a établir la nature syphilitique d’un 
sérum par le retard que ce sérum est susceptible d’apporter 4 hématolyse 
dans la réaction dite de la déviation du complément découverte par Bordet 
et Gengou. 

En réalité: 1° Il y a des sérums qui, quelles que soient les conditions de 
’expérience, ne donnent jamais un retard d’hématolyse : résultat négatif ; 
2° il y a des sérums qui donnent au contraire toujours un retard d’héma- 
tolyse : résultat positif ; 3° il y a enfin des sérums qui donnent un résultat 
variable, négatif, positif ou douteux, suivant les conditions de lexpérience, 
c’est-a-dire suivant le laboratoire et lopérateur ; ces sérums intermédiaires 
sont normaux ou syphilitiques. 

Premiére phase des recherches. — On acons'até que les sérums syphilitiques 
sont caractérisés par une oscillation particuliére des résultats, rendue bien 
apparente par la colorimétrie, ascendante avec le progrés de linfection, 
descendante sous l’influence du traitement. 

Une sélection des résultats ainsi observés a permis de régler les expériences 
pour n’avoir de retard d’hématolyse qu’avec les sérums ayant ce caractére 
syphilitique. 

Dans ces conditions, on pouvait done serrer d’assez prés |’expérimenta- 
tion du Wassermann pour étre autorisé a en tirer des conclusions légitimes, 
mais cela au prix du labeur le plus ingrat, et plus semblable 4 un casse-téte 
chinois qu’a un travail scientifique ; explication des phénoménes restant 


(1) A. Vernes, Indice syphilimétrique, détermination colorimétrique des écarts de sta- 
bilité. Comptes rendus de l Académie des Sciences, t. CLXVII, p. 500, séance du 30 sep- 
tembre 1918. 
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parfaitement inconnue, la réaction de Wassermann laissait une part 
absolument prépondérante a la personnalité de Popérateur. 

Le probléme était done entier : passer de ce domaine de l’empirisme a 
celui du déterminisme scientifique. 

Deuxiéme phase des recherches. — Le déterminisme cherché résidait en ce 
fa:t que les prétendus « antigénes » étaient des suspensions granuliféres, 
capables ou incapables, suivant la finesse de leurs grains, de floculer en 
présence d’un sérum a examiner. 

es expérimentateurs du Wassermann ignoraient cette propriété, d’ou 
leurs tatonnements au milieu des substances complexes, délicates et mul- 
tiples qu’ils manipulaient a l’aveugle. 

Aujourd’hui, au contraire, la mise en évidence par un procédé phy- 
sique d’une altération révélatrice du sérum syphilitique a_ transformé 
obscure séro-réaction en une méthode claire, exacte et précise dans tous 


ses détails. 
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M. Durour, président, donne lecture des lettres de remerciements 
adressées par les membres de la Société nouvellement élus, 


Allocution de M. Dufour, président, a l’occasion du décés 
du professeur R. Lépine (de Lyon). 


Mes cHERS COLLEGUEs, 

En la personne du professeur Raphaél Lépine, de Lyon, la science vient 
de perdre un de ses plus fidéles serviteurs et la médecine francaise un de 
ceux qui l’ont le plus honorée. 

R. Lépine, mort tout récemment a Menton a l’age de 79 ans, appartenait 
1 notre Société comme membre correspondant national. 

I! faisait partie de cette phalange de grands médecins qui ont illustré 
a la fois les écoles de Paris et de Lyon et ont toujours gardé Ja méme place 


REVUE NEUROLOGIQUS. — T. XXXVI 11 
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dans leur coeur a ces deux foyers de lumiére scientifique, berceaux des belles 
années de leur jeunesse médicale. 

Par un singulier concours de circonstances, ou peut-étre seulement par 
la force naturelle des choses, il semble que les maitres, disparus dans ces 
derniers temps, n’aient pu s’élever au faite de leur profession sans payer 
leur rancon de travail A la neurologie. 

Que celle-ci les ait accaparés tout entier, aprés de nombreuses années 
consacrées 4 la médecine générale, ou qu’ils aient débuté dans cette branche 
de la médecine pour étendre ensuite leur champ d’action a des recherches 
d’un autre ordre; tous ont été attirés, t6t ou tard, par lintérét puissant 
et le charme présentés par l'étude du systéme nerveux. 

R. Lépine n’a pas manqué de répondre a l’appel de la neurologie. 

Son labeur scientifique s’est d’abord porté sur elle, puis abordant les 
sujets les plus variés de la pathologie, il s’est enfin attaché a l'étude presque 
exclusive du diabéte et en a fait objet de ses préoccupations constantes 
jusqu’a sa mort. 

Son ceuvre neurologique, comme tous ses travaux, a été des plus origi- 
nales. Lépine n’a jamais su s’attarder dans les chemins battus. Il a été un 
novateur. 

En 1867, il décrit les espaces lymphatiques périvasculaires cérébraux et 
leur connexion avec le liquide céphalo-rachidien. En 1869, il découvre les 
nerfs vaso-dilatateurs de la langue. 

Il consacre sa thése de doctorat, soutenue en 1879, a  Hémiplégie pneu- 
monique. 

Soit dans sa thése d’agrégation (1875), soit dans des publications ulté- 
rieures, il étudie les localisations cérébrales. 

I] publie avec Cornil, en 1873, la premiére observation de sclérose latéral 
amyotrophique, sous le titre de paralysie spinale antérieure subaigué. 

En 1877, parait dans la Revue de médecine et de chirurgie son mémoire sur 
la paralysie glosso-labiée cérébrale a forme pseudo-bulbaire. R. Lépine, dans 
deux observations de ce mémoire qui fait époque, montrait que le syn- 
drome glosso-labié pouvait dépendre d’une lésion intéressant les deux 
noyaux lenticulaires et concluait que la paralysie labio-laryngée peut 
reconnaitre comme cause une lésion cérébrale, dont le siége est voisin de celui 
qui donne li u a l'aphasie. 

Le temps n’a fait que confirmer cette opinion devenue classique. 

Sa curiosité de chercheur, son désir de savoir et de trouver la cause des 
phénoménes pathologiques le conduisirent a étudier également l’épilepsie, 
le somnambulisme et l’hystéric, dans laquelle il invoquait, comme cause 


efficiente des paralysies, la plasticité des neurones. 

Ses recherches sur Je diabéte le ramenérent foreément au systéme ner 
veux et il s’occupa 4 maintes reprises de l’influence de celui-ci sur la gly- 
cémie. 

L’étude qu’il entreprit sur les glandes a sécrétion interne fut pour lui k 
complément indispensable de ses travaux sur le diabéte, et de ce cdté 
encore, il enrichit nos connaissances neurologiques. 


+ ene ecto » 








AO a Sanremo 
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Par ce trop court exposé, vous voyez de quelle activité fut la vie scienti- 
fique de R. Lépine. 

Parti de la méthode anatomo-clinique sous l’impulsion de Charcot, il 
évolua vers la physiologie, ayant comme guides Brown-Séquard dont il 
fut le préparateur, et Vulpian dont il fut l’éléve; puis ses travaux sur la 
glycémie le conduisirent naturellement a s’occuper de chimie biologique, 
et c’est dans cette voie qu’il persévéra pendant plus de trente ans, publiant 
sans tréve le résultat de ses recherches et de ses réflexions. 

Sil fut un savant, il fut également un excellent éducateur pour les 
éléves qui l’approchérent, comme pour ceux qu’il fit réfléchir a la lecture 
de ses travaux. 

Il enseigna par son exemple. Dans les plateaux de cette balance scienti- 
fique, o8 tous nous jetons quelque chose de nous-méme, il apporta sans 
cesse une parcelle de vérité, qui pésera toujours plus lourd que les concep- 
tions magistrales, étayées trop souvent sur des doctrines trompeuses. 

Son but fut la guérison des malades ; son moyen, voir ce qui est et rien 
que ce qui est. Il a résumé Ja méthode de sa vie médicale dans ces trois 
mots : 

Connatitre, soulager, guérir. 


I] a eu la joie patriotique de vivre assez longtemps pour voir le triomphe 
de nos armes, aprés avoir vécu dans les ambulances de 1870 les heures 
améres de la défaite. 

11 a eu aussi ia joie paternelle de voir son fils Jean Lépine, également 
membre correspondant national de notre Société, devenir professeur a la 
Faculté de médecine de Lyon. 

Que notre collégue veuille bien trouver ici expression des sentiments 
de profonde émotion et d’affectueuse sympathie que je lui exprime au 
nom de la Société de Neurologie. 


A propos du procés-verbal de la séance du 8 janvier 1920 


Tuberculome ou Syphilome Cérébral, par MM. A. Sovgues et 1. Bertranpb 


Nous apportons un complément a la communication faite par l'un de 
nous dans la derniére séance. Il s’agissait d’°une tumeur cérébrale, consé- 
cutive a un traumatisme cranien, et que l’examen histologique nous avait 
fait rattacher a Ja tuberculose. M. Lhermitte avait fait des réserves, au 
sujet de ce diagnostic. Nous avons remis & M. Roussy et & M. Lhermitte 
un fragment de la tumeur, en les priant de vouloir bien le couper et l’exa- 
miner, de leur coté. Or, leur examen les a amenés A croire a l’existence d’un 
syphilome. De notre cété, nous avons demandé a deux histologistes émi- 
nents de regarder nos coupes et de nous donner leur avis. Cet avis n’a pas 


été catégorique ; certains points des préparations faisaient penser 4 la 
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syphilis, d’autres 4 la tuberculose, mais, somme toute, il y avait plus de 
présomptions en faveur de la syphilis qu’en faveur de la tuberculose. 

Sur ces entrefaites, nous avons procédé a la recherche du bacille de 
Koch et cette recherche a été positive. Nous devons dire que, la méthode 
ordinaire de Ziehl ne nous ayant donné aucun résultat, nous avons eu 
recours a la fuchsine anilinée, proposée par Ehrlich et préconisée par 
Friedmann. Cette méthode trés sire ne donne malheureusement que des 
préparations instables qu’i!l faut examiner dans la demi-heure qui suit la 
coloration et que, pour cette raison, nous n’avons pu apporter ici. Dans 
certaines préparations, les bacilles étaient rares ; dans d’autres, nous avons 
pu en voir quatre a cing par champ et étre assez heureux pour les montrer 
a M. Lhermitte. 

Ce résultat bactériologique léve une difficulté que examen histologique 
seul n’avait pas été en mesure de résoudre. On sait qu'il est toujours trés 
difficile et parfois impossible d’établir, surtout dans les cas anciens, une 


distinction histologique entre la tuberculose et la syphilis. 


M. BaBonneix. — A propos de la communication de M. Souques, faite 
a la derniére séance et intitulée Traumatisme cranien et tubercule cérébral (1), 
nous voudrions rappeler ici quelques cas de méme ordre, et qui méritent, 
par suite, de lui étre comparés. 

Dans l’article qu’en 1909, nous avons, avee M. Hutinel, consacré aux 
tubercules cérébraux chez Venfant, nous signalions déja ce fait que, par- 
fois, ils succédent a un traumatisme cranien (2). En faveur de cette 
assertion, plaident les cas récents que voici, trés sommairement résumés : 


DuRanTE. — Traumatisme occipital violent; signes consécutifs de tumeu 
cérébrale ; 4 l’autopsie, tubercule du lobe occipital gauche (3) ; 

JaBouLay. — Filiette de 8 ans; six mois auparavant, chute sur le front; 
ultérieurement, tubercule localisé a la face interne de lhémisphére droit (4) ; 

Parry. — Garcon de 5 ans et demi, de souche bacillaire. Il y a huit semaines, 
chute sur la téie ; aussilét aprés, développement d’un tubercule du cervelet (5) ; 

HouzHaveEr (obs. III). — Garcon de prés de 3 ans; le 1% janvier 1898, chute 
sur un banc, au cours de laquelle le cété droit de la té.e a porvé. Développement 


consécucif d’une tumeur cérébrale. A l’autopsie, tubercule du lobe occipital 
droit. 


Certains de nos collégues s’étant demandé, en raison des caractéres 
macroscopiques de la tumeur, s’il ne s’agissait pas de gliome, nous avons 
également cherché a rassembler quelques cas de gliome cérébral apparu 
a la suite d’un traumatisme cranien. Ici, les exemples abondent. A ceux 


(1) Sovugugs, Traumatisme cranien et tubercule cérébral. Société de Neurologie, séance 
du 7 janvier 1920. 

(2) Hutrne. et BABONNEIX, in HuTINeEL, les Maladies des enfants, t. V, Asselin 
Houzeau, Paris, édit., 1909. 

(3) DURANTE, in CHIPAULT et Ronatt, Etat actuel de la chirurgie nerveuse, Chipault, Paris, 
J. Rueff, édit., 1903. 

(4) Janoutay, in Auvray, Tumeurs cérébrales. Th. Paris, 1895-96, n° 166 

(5) Zbid., HouzHaugr. Th. Berlin, 1903. 


et 
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que nous avons cités dans un travail antérieur (1), ajoutons-en quelques 
autres : 


MM. Chipault et Ronali rapportent trois observations de gliosarcomes consé- 
culifs 4 un traumatisme, et dus respectivement & MM. Postempski, Mignet et 
Paoli (2). M. Merzbacher a pu suivre un jeune homme chez lequel, un an aprés 
une fracture du crane, se manifestérent des signes de néoplasie cérébrale. A ]’au- 
topsie, tumeur occupant tout lhémisphére droit, et constituée, a la fois, par un 
sarcome globo-cellulaire, & point de départ pie-mérien, et par un gliome pur. 
L’auteur signale, en plus, une prolifération névroglique « d’aspect néoplasique » 
autour de sept petits ramollissements traumatiques anciens (3). MM. Roussy et 
Cornil ont constaté également l’existence d’un gliome pur a l’autopsie d’un sujet 
mobilisé, ayant été victime, quelques semaines auparavant, d’un violent trau- 
matisme cranien (4). M. Lhermitte a vu un gliome infiltrant les tubercules quadri- 
jumeaux et dont les premiéres manifestalions avaient apparu a la suite d’une 
fracture de la vot.e cranienne (5). Il rappelle, a ce sujet, les observations de 
Mendel, Liefmann, Uhlemann et Nonne, signalées par P. Schuster dans son article : 
« Trauma und Nervenkrankheiten », in Handbuch der Neurologie de Levandowski, 
t. V, p. 1004, et fait observer, non sans raison, que les gliomes post-traumaiiques 
siégent presque toujours au voisinage du IV* ventricule ou méme de l’aqueduc 
sylvien, fait peut-étre en rapport avec l’ébranlement commotionnel que subissent 
ces régions (Duret). Enfin, avec MM. de Martel et Peuret, il nous a été donné 
d’examiner un adulte chez lequel une tumeur rolandique, d’apparence glioma- 
teuse, affectait, avec une blessure antérieure du crane, d’incontestables relations 


topographiques. 


Depuis longtemps déja, la plupart des classiques insistent sur ces faits. 
MM. Brissaud et Souques, dans leur article du Traité Charcot- Bouchard, 
écrivent : « L’origine foetale des gliomes n’est peut-étre pas aussi cons- 
tante que celle des cérébromes et des cérébro-gliomes. Il semble, en effet, 
que la névroglie ait une activité proliférative plus étendue dans le temps, 
qu’elle puisse se multiplier aprés la naissance et engendrer des tumcurs, a 
une période tardive de la vie, sous l’influence de causes occasionnelles. 
A ce sujet, le réle du traumatisme cranien est démontré (6). » M. Chipault fait 
observer que, sur les 36 cas de tumeurs cérébrales qu’il a pu réunir, avec 
M. Ronali, huit fois la tumeur s’est développée au point ov, antérieurement, 
avait porté le traumatisme, et que, presque toujours, il s’agissait de tuber- 
cules ou de « sarcomes » (7). Pour M. Bruns, « presque tous les auteurs 
reconnaissent que les tumeurs cérébrales peuvent survenir a la suite d’un 
trauma », fait déjé connu de Virchow, de Hasse et de Wunderlich (8). 


(1) L. BaBonnerx, Gliomes et traumatismes cérébraux. Gazette des hépitauz, 5 sep- 


tembre 1911, n° 100 
(2) Loco citato. 
(3) Merzpacuer, Gliome réactionnel. Miinch. med. Woch., 5 octobre 1909. 

(4) Roussy et Cornu, Gliome cérébral et traumatisme. Revue neurologique, mai-juin 1918, 

n® 5-6, p. 491. 

(5) Lugraitte, Le syndrome néoplasique quadrigéminal. Gazette des hépitauz, n° 10, 

27 et 29 janvier 1920. 

(6) Brissaup et Sougugs, Tumeurs cérébrales. Traité de 


2° édition, t. 1X, Paris, 1904, p. 316. 
(7) Curpau.t, Etat actuel de la chirurgie nerveuse, Paris, Rueff, 1903, t. 111, p. 266 et suiv. 


(8) Bruns, Die Geschwiilsten des Nervenssystems, 2° édit., J. Karger, édit., Berlin, 1908, 
p- 64. 


médecine Charcot- Bouchard, 
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D’aprés M. Duret, « on ne saurait nier certaines relations entre le trauma- 
tisme et les néoplasies cérébrales, surtout quand il a été violent, suivi de 
perte de connaissance, accompagné de fracture et d’enfoncement, que les 
accidents nerveux ont débuté aussitét aprés, suivant une progression 
continue » (1). 


Quoi qu’il en soit des hypothéses (2), il n’en reste pas moins établi que, 
dans un certain nombre de cas, le traumatisme cranien parait déclancher 
Vapparition d'un néoplasme cérébral : habituellement gliome (Briining) (3), 
quelquefois tubercule, plus rarement sarcome (Souques), kystes simple ou 
hydatique (4). Notion capitale en matiére de législation ouvriére (Berg- 
mann) ou de pensions militaires (Roussy et Cornil)! En présence d’un néo- 
plasme cérébral survenu peu aprés un violent traumatisme cranien, com- 
ment, désormais, conclure qu’en aucun cas celui-ci ne saurait étre la cause 
de celui-la? Quel médecin d’assurances ouvriéres se refuserait 4 admettre 
qu’il peut s’agir 14 d’un accident du travail? Quel expert, nanti d’un bon 
certificat. d’o.igine, oserait, sans plus ample informé, déclarer qu’il n’a pas 
affaire 4 une affection contractée en service, ou aggravée par lui? 

Je voudrais rappeler d’autre part que, parfois, les premiers sympt6mes 
de la syphilis nerveuse apparaissent a Ja suite d’un traumatisme cranien, 
comme dans le cas de M. Chauffard et dans ceux que nous avons publiés 
avec M. H. David. 


M. G. Roussy. — Je ne crois pas que le réle du traumatisme dans le 
développement des néoformations inflammatoires ou tumorales puisse étre 
a heure actuelle considéré comme démontré. Aux quelques observations 
publiées, que viennent de rappeler MM. Souques et Babonneix, et dans 
lesquelles il y avait coincidence apparente entre le début d’un tubercule, 
d’une tumeur et un traumatisme, je crois qu’il faut opposer les faits innom- 
brables de traumatisme et surtout de traumatisme de guerre non suivis 
de tumeur. Je crains pour ma part qu’en attachant plus d’importance qu’ il 
n’y a lieu A des faits de ce genre, on ne fasse que retarder ou embrouiller 
la question encore si confuse de la pathogénie des tumeurs. 

Nous avons, il y a quelques mois, avec M. Cornil, présenté ici méme un 


(1) Duret, Les Tumeurs de l'encéphale, Paris, F. Alcan, édit., 1905, p. 818 

(2) En ce qui concerne cette question, v. Bruns, Roussy et CorniL, HuTrine et Ba- 
BONNEIX (pour les tubercules), BABONNEIX (pour les gliomes), LHERMITTE, loco citato. 

(3) Brunia, Zur Kasuistik des Tumoren der Rautengrube, Jahrbuch fiir Kinderkrank- 
heiten, Bd LV, p. 647, 1902. 

(4) Dans un cas ancien de Wepfer, le kyste apparut a la suite d’une chute sur la téte. 
« Puer perceps in caput ceciderat, ac postremo apoplexia enecatur. Detracta defuncti ex 
capite, plurima elfuxit aqua; circa temporales arterias hydatida reperta plurima. » Nous 
avons publié, avec M. Bertheaux, un cas de tumeur cérébrale probable survenue dans des 
conditions analogues (Bulletins de la Société de pédiatrie, janvier 1907). D’autre part, dans 
un cas rapporté par le Monatschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, Bd 34, 1913, Heft 4, 
il est question d'une tumeur infundibulaire d'origine e todermique, avec proliférations 
cystiques dans les deux lobes frontaux, dont les premiéres manifestations apparurent a la 
suite d’une chute sur le siége. L’auteur se demande si |’évolution de la tumeur n’a pas été 
précipitée par le traumatisme qu’a subi, par contre-coup, la base du crane. 




















SEANCE DU 5 FEVRIER 1920 167 


cas de gliome du cerveau qui, sans doute, eit pu étre considéré, par les par- 
tisans de la théorie traumatique de ces tumeurs comme lié directement a 
un choc sur la téte. Or ’enquéte minutieuse a laquelle nous nous sommes 
livrés et surtout la comparaison entre le volume de la tumeur (atteignant 
une noix) et la date du traumatisme (trois mois) nous ont permis de conclure 
a une simple coincidence. Ne sommes-nous pas en effet, au point de vue de 
la pathogénie des tumeurs, au méme point ov |’on en était autrefois pour 
la tuberculose, avant la découverte du bacille de Koch? Personne n’osait 
alors mettre en doute le réle déterminant du traumatisme dans |’éclosion 
d’une tumeur blanche du genou ou de la hanche! 

D’ailleurs, les phtisiologues qui, en France notamment, ont étudié les 
rapports des traumatismes pulmonaires de guerre avec la tuberculose, sont 
tombés d’accord pour admettre que les blessures ou les contusions thora- 
ciques n’avaient en rien favorisé apparition ou le développement de la 
tuberculose chez nos soldats. 


M. Souguges. — Je répondrai que, quand une tumeur cérébrale sur- 
vient a la suite d’un traumatisme cranien, on peut toujours invoquer 
une coincidence. Il y a pourtant des cas ot la coincidence est difficile a 
admettre. Dans le cas de tuberculome que j’ai rapporté, le traumatisme a 
porté sur une région limitée du crane et laissé une cicatrice persistanie du 
cuir chevelu. Une douleur localisée au point frappé a suivi immédiatement 
le choc et a persisté depuis. Or, c'est exactement au niveau de la cicatrice 
qu’on a trouvé la tumeur cérébrale. J’ai publié autrefois dans |’ Jconogra- 
phie un cas analogue, — il s’agissait d’un sarcome, — la tumeur s’était 
également développée au niveau de la région sur laquelle avait porté le 
traumatisme. 

Les faits de ce genre sont trés impressionnants. Pour en revenir au cas 
en discussion, on peut admettre que le traumatisme cranien a produit dans 
la région sous-jacente du cerveau ou des méninges des troubles vasculaires 
(hémorragies, congestion) plus ou moins persistants qui ont favorisé la 
localisation de bacilles tuberculeux en circulation dans le sang. Je sais bien 
que les phtisiologues n’ont pas vu, au cours de la derniére guerre, la tuber- 
culose locaie survenir a la suite des plaies de poitrine. Mais je crois savoir 
qu'ils font une distinction entre les plaies pénétrantcs de poitrine et les 
contusions simples du thorax, et quils accordent a celles-ci une influence 


localisatrice qu’ils refusent a celles-ia. 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. Myopathie (?) Myotonique diffuse (a début aigu, avec Ptosis, 


Dystrophie Linguale et Faiblesse des Muscles ptérygoidiens), par 


MM. Crovuzon el BourtiErR 


, 


Roug... Albert, 43 ans. 

Le malade que nous présentons est atteint d'une dystrophie musculaire com- 
plexe. Son histoire clinique est la suivante : 

Pendant les premiers mois de la guerre, le malade a été mobilisé. En décembre 
1914, il a été mis en réforme temporaire pour une entorse tibio-tarsienne droite, 
consécutive a une chute dans un escalier. Cette chute aurait été accidentelle 
et, A cette époque, le malade n’avait aucune faiblesse musculaire ni aucune mala- 
dresse dans les mouvements usuels. I] fut classé en juin 1915, ala suite d’une nou- 
velle visite, dans le service auxiliaire. 

Il fit un service de convoyeur d’une fagon réguliére et sans aucune interrup 
tion jusqu’en aeril 1917. 

C’est a cette date qu'il fait remonter le début de sa maladie actuelle. Au cours 
d’un voyage, il ressentit une violente courbature lombaire ; il aurait eu alors de 
la fiévre ; en arrivant a Castres, il se fit porter malade immédiatement et entra 
a linfirmerie pour courbature générale, avec frissons et peut-étre fiévre. I] séjourna 
six jours a l’infirmerie. Lorsqu’il revint aux environs de Versailles, il éprouvait 
encore une grande lassitude et il fut admis a Phépital militaire. 

A ce moment, il se plaignait de douleurs lombaires et d’une sensation de fai- 
blesse dans les membres inférieurs. Il commengait a éprouver une notable géne 
de la marche et avait une sensation de raideur toute particuliére dans la jambe 
gauche. Par contre, il n’avait aucune faiblesse des membres supérieurs : il pouvait 
porter des poids et n’était géné dans aucun des actes de la vie quotidienne. 

Vers juin-juillet 1917, a débuté un amaigrissement progressif et assez rapide, 
puisque le malade dit avoir maigri de 25 kilogrammes en un an environ. Cet 
amaigrissement, lié, comme on le verra, & un processus évolutif d’amyotrophie, 
a été d’emblée symétrique et diffus, intéressant méme les muscles de la face dont 
lexpression s'est beaucoup modifiée. Il fut placé en réforme temporaire n° 2 
le 28 juin 1917. 

A partir de ce moment, il a essayé de travailler ; mais il dut vite interrompre 
son travail de manceuvre en raison de lasensation de fatigue générale qu’il éprou- 
vait. 

Il fit alors un séjour de quatorze mois dans une maison de repos. 

En mars 1919, il essaya de travailler dans les régions libérées ; il eut une aug- 
mentation de la faiblesse générale et de la courbature et dut s’arréter. 

Actuellement, il se fatigue au moindre effort ; pour gravir les marches d’un esca- 
lier, il se cramponne fortement a la rampe et monte, courbé en deux, parce que 
ses muscles lombaires sont insuflisants. 

Cette sensation de faiblesse est prédominante au niveau des membres inférieurs 
et du tronc, mais elle existe aussi au niveau des membres supérieurs. 

Le malade signale spontanément un fait extrémement important pour le dia- 
gnostic : lorsqu’il tient les doigts fermés dans la main et qu’il veut ensuite les 
étendre pour ouvrir la main, il ne peul pas le faire vile : le mouvement est exécuté 
lentement. 

Ce phénoméne existe au niveau des deux mains, mais il prédomine a gauche : 
il s’agit évidemment 1a d’un sympt6me d’ordre thomsénien. 

Le malade signale encore qu’il ne peut plus, depuis quelques mois, relever 


complétement les paupiéres. Il s’est présenté spontanément pour cette raison a 
la consultation ophtalmologique de ’hépital Beaujon, il y a quelques mois. 
A l’examen physique, ce qui frappe d’abord chez le malade, c’est l’émaciation 
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généralisée qu'il présente. Il ne s’agit pas seulement, en effet, d'une amyotrophie 
diffuse, évidente : le trouble trophique semble porter sur tous les plans et en par- 
ticulier il existe une véritable fonte du tissu cellulaire sous-cutané et une séche- 
resse notable de la peau. Cette premiére constatation coincide avec les renseigne- 


ments cliniques, puisque le malade dit avoir maigri de 25 kilogrammes en une 


annee, 
Au niveau de la face, les paupiéres sont demi-tombantes, un peu plus a gauche 


qu’a droite. La lévre inférieure est un peu éversée ; le menton est amaigri et en 
retrait. Les pommettes sont saillantes. Dans l'ensemble, le facies est émacié et 
triste, trés comparable a celui qu’on observe dans la polio-encéphalite chronique. 
La langue est parfaitement mobile, un peu amincie et irréguliére sur les bords, 
festonneée, avec deux fissures au niveau de la face dorsale ; pas de contractions 
fibrillaires. 
Les mouvements d’élévation des paupiéres sont limités ; par contre, l’élévation 


des globes oculaires se fait normalement. 








Fig. 1 


L’ouverture et la fermeture de la bouche sont correctes. Les mouvements de 


latéralité de la machoire sont possibles, mais la résistance aux mouvements 


passifs est faible. 
Peaucier normal 
Le malade ne peut plus siffler, mais il faut tenir compte de l’absence d’un nombre 
important de dents. Pas de troubles de la déglutition ni de la phonation. 
L’extension de la téle sur la colonne vertébrale est assez bonne, la flexion est 


mauvaise. De méme, l’inclination latérale et la rotation de la téte a droite et a 


gauche sont trés faibles 

elles sont les principales constatations d’ordre morphologique et dynamique 
que met en évidence l’examen de la face et du cou. . 
L’attitude générale du malade, debout, est la suivante : dos plat, ensellure 
lombaire, ventre proéminant : l’ensellure lombaire s’exagére beaucoup lorsqu’on 
faire avec les deux bras le geste du serment. 


demande au malade de 
en se dandinant » un peu 


La marche exagére aussi l’ensellure ; le malade va 
et il steppe légérement a gauche ; il se présente donc avec une attitude qui rappelle 
celle des myopathiques. 

Force musculaire segmentaire au niveau des membres 

La flexion des doigts dans la main est diminuée des deux cétés, un peu plus a 
gauche qu’a droite. L’opposiltion du pouce est trés diminuée des deux cétés, 
adduction est plus faible 4 gauche qu’a droite ; la force des interosseux est dimi- 
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nuée ; l’extension des doigts, faible des deux cétés, est un peu plus atteinte que 
la flexion. 

La flexion et l’extension du poignet sont également touchées a droite et a gauche. 

La flexion et extension de lavant-bras sont également diminuées a gauche. 

A droite, la flexion est diminuée comme a gauche, l’extension est meilleure que 
la flexion. 

A gauche, l’abduction et adduction du bras sont médiocres. A droite, ces mou- 
vements sont meilleurs. 

Les mouvements du grand dorsal, du grand dentelé et du trapéze sont relati- 
vement bons. L’attitude du serment fait apparaitre un certain degré de scapule 
alate, prédominant a droite, en méme temps qu'elle exagére, ainsi qu’on l’a vu 
plus haut, l’ensellure lombaire. 

La flexion et extension du tronc sont bons. 

Au niveau des membres inférieurs, on observe une amyotrophie prédominant 
sur les muscles de la jambe et « 


n particulier sur les muscles jumeaux des deux 
cétés. 

La flexion et l’extension des orteils sont trés diminuées a droite et a gauche. 

A droite et a gauche, l’extension du pied sur la jambe est faiblement diminuée, 
tandis que la flexion dorsale du pied est trés médiocre. 

Des deux cétés, la flexion de la jambe sur la cuisse est trés diminuée, l’extension 
est bonne. 

La flexion de la cuisse sur le bassin est assez bonne des deux cétés, tandis que 
lextension parait un peu diminuée. 

Le malade a signalé spontanément la géne qu’il éprouve @ ouvrir les doigts, aprés 
qu’ils ont été fléchis dans la main. En effet, quand le malade est resté au repos 
pendant quelque temps et qu’on lui demande d’étendre le doigt, on note une len 
teur remarquable de la décontraction, de type thomsénien. Lorsqu’on fait répéter 
le mouvement plusieurs fois de suite, ou méme seulement lorsque la température 
ambiante est plus élevée, le mouvement est mieux et plus vile exéculé. 

La recherche de la contractilité idio-musculaire met en évidence les faits sui- 
vants : ‘ 

Au niveau du membre supérieur gauche, la percussion directe des muscles du 
bras et de l’avant-bras provoque une contraction idio-musculaire supérieure a 
la normale, car elle détermine pour le biceps une flexion lente de l’avant-bras sur 
le bras et pour les fléchisseurs des doigts une flexion lente des doigts dans la main. 

Le phénoméne clinique de la contraction lente apparait au niveau du triceps, 
mais sa durée ne peut étre appréciée. 

Au niveau du trapéze, la persistance de la contraction est trés nette pendant 
quatre secondes. 

Au niveau de l’éminence thénar droite, la contraction musculaire, apres per- 
cussion directe, dure pendant un temps variant de huit a onze secondes. 

Au niveau des éminences thénar et hypothénar gauches, elle dure pendant 
un temps variant de douze a dix-huit secondes. 

Enfin, au niveau des muscles jumeaux, la contraction persiste pendant onze 
a treize secondes. 

Nous avons pratiqué, a la suite des récents travaux de M. Sicard, l’épreuve de 
la bande d’Esmarch au niveau du membre supérieur gauche chez notre malade. 

Il ne put pas supporter la striction au dela de douze minutes. Au bout de ce 
temps, la contraction lente idio-musculaire subsistait, particuliérement nette au 
niveau de l’éminence thénar. 

Examen des réflexes. — Réflexes tendineux : rotulien extrémement faible a 
gauche ; faible mais net a droite; achilléen : médio-plantaire abvuli ; radiaux 
cubito-pronateurs et tricipitaux, nuls a gauche; radial : nul a droite; tricipital, 
existe ; massétérin. — Réflexes cutanés : plantaire, pas de réponse par |’excita- 
tion de la plante ; crémastérien, nul ; abdominaux, existent. 

Sensibilité. — Normale aux différents modes. 
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Aucun symptomecé rébelleux. 

Aucun troublé auriculaire. 

L’examen des yeux, pratiqué dans le service de M. Monthus, a donné les résul- 
tats suivants : 

« Pupilles trés paresseuses ; trés peu de réaction. Releveur et orbiculaire trés 
faibles. L’examen de la musculature externe de |’e@il ne révéle aucune diplégie. 
Cependant, l'excursion des muscles droits est assez limitée, diminution de prés de 
20 degrés ; droits externes : 40 degrés ; droits internes : 30 degrés. Pas de lésions 
du fond de leeil. » 

Pas d’anesthésie cornéenne. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien a donné les résultats suivants : 

Albumine : 0 gr. 35. 

Examen cytologique : deux lymphocytes par millimétre cube. 

Réaction de Wassermann négative (Tg a l’échelle de Verne). 

Ni sucre ni albumine dans les urines. 

Les résultats de l’'examen électrique, pratiqué par M. le docteur Bourguignon, 
sont les suivants : 

Aux membres supérieurs comme aux membres inférieurs, ce malade présente 
soit la réaction myotonique, soit le galvanotonus. 

D’une facon générale, ces réactions sont plus marquées 4 gauche qu’a droite. 
\insi, aux membres supérieurs, le galvanotonus est plus marqué dans le triceps 
gauche que dans le triceps droit; la réaction myotonique existe dans le long 
supinateur gauche, tandis que le long supinateur droit ne présente que du gal- 
vanotonus. 

\ux membres supérieurs, on peut dire que les muscles de l’avant-bras et de la 
main ont surtout la myotonie ; ceux des bras et des épaules, ainsi que ceux de la 
face, ont surtout le galvanotonus. 

Aux membres inférieurs, de méme, les muscles de la cuisse ont surtout le gal- 
vanotonus ; ceux de la jambe ont surtout la myotonie. 

Ces réactions permettent de penser que l’évolution est plus avancée aux seg- 
ments proximaux qu’aux segments distaux des membres. 

Les réactions électriques de ce malade, qui confirment les travaux de M. Bour- 
guignon sur la myopathie, seront d’ailleurs reprises en détail par cet auteur et 
étudiées par lui dans un travail spécial 


Telle est Phistoire résumée de notre malade. 

Deux hypothéses se présentent immédiatement a lesprit. 

L’atrophie musculaire, l’aspect un peu éversé de la lévre inférieure, la 
tendance a l’ensellure lombaire, le dandinement dans la démarche font 
penser tout de suite a la myopathie. 

D’autre part, la topographie diffuse de l’atrophie musculaire et l’aboli- 
tion de presque tous les réflexes tendineux, |’aspect de la langue amincie, 
festonnée, irréguliére, la participation de la face avec tendance au ptosis 
double, expression « triste » de la mimique peuvent éveiller Pidée d’une 
localisation bulbaire : il ne s’agit évidemment pas d'une sclérose latérale 
amyotrophique ; il faut éliminer aussi la méningo-encéphalo-myélite qui 
ne répond pas aux signes cliniques ni biologiques, puisque le liquide céphalo- 
rachidien est normal et que la réaction de Wassermann est négative : on 
était ainsi amené a penser a un processus de polio-encéphalo-myélite chro- 
nique, que l’aspect du visage en particulier rendrait assez vraisemblable. 

En résumé, dystrophie musculaire atypique ou polio-encéphalite chro- 
nique, tels étaient les deux diagnostics les plus vraisemblables. 
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L.”examen plus complet du malade a mis en évidence un signe de la plus 
haute importance pour le diagnostic. Cliniquement, il existe une myo- 
tonie trés nette des muscles fléchisseurs des doigts, surtout a gauche. Le 
malade, lorsque ses doigts sont fléchis dans la main, ne peut les étendre 
que lentement : c’est la réaction thomsénienne typique. Lorsqu’il a fait 
quelques mouvements successifs, il les exécute plus vite et plus correcte- 
ment ; de méme !’élévation de la température ambiante atténue, ainsi qu’il 
est classique, la lenteur clinique de Ja décontraction musculaire. 

La percussion mécanique des muscles donne également la réaction 
myotonique des mains et de quelques muscles des avant-bras, du bras, 
de Il’épaule, des membres inférieurs. 

I,examen électrique confirme les faits cliniques et met en évidence un 
galvanotonus du triceps et une réaction myotonique des muscles fléchis- 
seurs de l’avant-bras. 

Ces réactions s’observent, ainsi que ont montré MM. Huet et Bour- 
guignon, au cours des myopathies, et la réaction myotonique prouve que 
la lenteur de la décontraction des fléchisseurs des doigts est bien authen- 
tique et rentre dans le groupe des phénoménes thomséniens. 

I] semble done qu’on soit en présence non pas d’une polio-encéphalo- 
myélite chronique mais d’une dystrophie musculaire progressive, non 
familiale, de type myopathique, coexistant avec des troubles myotoniques. 
Plusieurs particularités intéressantes méritent alors d’étre soulignées. 

Laissons de cété la question des rapports de la myopathie avec la myo- 
tonie et ne retenons pour l’instant que les caractéres anormaux de cette 
myopathie. 

Le mode de début semble bien avoir été infectieux : jusqu’en avril 1917, 
le malade n’avait éprouvé aucun malaise, il n’avait pas maigri et c’est 
seulement a la suite d’un épisode infectieux qu’est apparue progressivement 
une atrophie musculaire diffuse. M. Mirallie a rapporté aussi un cas on une 
myopathie s’était développée a la suite d’une pneumonie et M. Guillain 
(Semaine médicale, 1907) a montré que la myopathie primitive progressive 
pouvait débuter dans la convalescence de la fiévre. typhoide et étre un» 
séquelle de cette maladie. 

Dans !’ordre morphologique, la répartition diffuse de l'atrophie muscu- 
laire, Pabsence de prédominance au niveau de la racine des membres 
méritent d’étre retenues : ce n’est pas la régle dans la myopathie. Toute- 
fois examen électrique m ntre une atteinte myotonique plus marquée au 
niveau des segments proximaux des membres. 

Enfin, la localisation et l'atrophie au niveau de la face engendrent un type 
morphologique bien différent de celui qu’on observe dans la myopathie 
facio-scapulo-humérale de Landouzy-Dejerine. 

?armi les faits susceptibles d’étre rapprochés du nétre a ce point de vue, 
il conviendrait de citer une observation publiée par M. Pierre Marie en 1901. 

M. Pierre Marie insistait alors sur les caractéres différentiels entre 


Paspect du visage de son malade et le facies des myopathiques du type 
Landouzy-Dejerine. 
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L’occlusion dés paupiéres était possible; il existait méme un ptosis 
double trés accentué ; pas de « rire en travers », pas de « lévre de tapir »; 
en revanche, on observait une disparition des mouvements de la mas- 
tication qui n’appartient nullement a la variété facio-scapulo-humé- 
rale. 

Avant la description donnée par M. Pierre Marie, aucun cas n’avait été 
pablié qui fat exactement superposable au sien: les observations de Rey- 
nold et Hoffmann mentionnaient bien les troubles masticateurs dans la 
myopathie. Mais aucun travail n’indiquait la coexistence du ptosis et du 
déficit des muscles masticateurs. 

M. Pierre Marie concluait done qu’il s’agissait vraisemblablement d’une 
forme différente de la variété facio-scapulo-humeérale. 

Dans notre cas, |’aspect du visage est assez comparable a celui du malade 
de M. Pierre Marie, il existe aussi une tendance au ptosis, enfin une par- 
ticipation trés légére des muscles ptérygoidiens et un vallonnement de 
la langue donnant limpression, suivant l’expression de Bouveret, d'une 
enveloppe fibro-muqueuse devenue trop grande pour une masse musculaire 
atrophiée. I] s’agit done d’un fait comparable, mais lintensité des phé- 
noménes est, pour l’instant, moins marquée chez notre malade que dans 
le cas princeps de M. Pierre Marie. 

Dans une observation récente de myopathie avec myotonie, MM. André- 
Thomas et Ceillier relatent existence d’une atrophie linguale d’ailleurs 
marquée ; l’aspect de la face est bien, dans l'ensemble, celui de la myopathie 
Landouzy-Dejerine. Il ne semble done pas que cette association du ptosis 
double avec !a myopathie ait été fréquemment signalée. 

I] est intéressant aussi de constater une fois de plus l'association de la 
dystrophie musculaire et de la myotonie chez un méme malade. 

Les travaux de Hoffmann, Dana, Rorsehold, Bernard, Nogués et Sirol, 
Rossolimo sont déjA mentionnés dans le rapport de Lannois, au Congrés 
de Pau en 1904. Depuis lors, un certain nombre d’observations ont été 
publiées tant 4 l’étranger qu’en France, bien que cette association de myo- 
pathie atrophique et de myotonie soit rare, sans étre exceptionnelle, ainsi 
que le font remarquer MM. André-Thomas et Ceillier. Rappelons, en parti- 
culier, les observations de Lortat-Jacob et Thaon, de Mirallié, de Raymond, 
Souques, Huet et Mme Long-Landry, d’André-Thomas et Ceillier, de 
Babonneix, tout récemment enfin de M. Sicard. A l’étranger, ce sont sur- 
tout les travaux de Rossolimo, de Ramsay-Hunt, de Batten et. Gibb, de 
Forster-Kennedy et Oberndorf, d’Edwin Bramwell et W. B. Addis qu, 
ont précisé les rapports de la myopathie avec la myotonie. Parmi ces faitsi 
observation d’Oberndorf serait assez voisine de la ndétre. 

Cette relation entre la myopathie et la myotonie se trouve ainsi une fois 
de plus vérifiée; & cette constatation clinique s’ajoute ici les résultats 
fournis par |’examen électrique : ils confirment d’une maniére évidente 
les conclusions des travaux de MM. Bourguignon et Huet sur le galvano- 
tonus et la réaction myotonique. 

En dehors de ces considérations générales sur les rapports entre lamyo- 
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trophie et la maladie de Thomsen, notre observation appelle encore une 
remarque. 

Le caractére localisé des troubles myotoniques mérite d’étre mis en évi- 
dence. Cliniquement, la myotonie n’est apparente qu’au niveau des 
muscles fléchisseurs des doigts ; elle est encore discréte, puisqu’elle s’atténue 
aprés une courte répétition de l’effort musculaire. Elle est cependant indu- 
bitable. Cette myotonie clinique discréte coexiste avec une atrophie 
musculaire évidente. I] semble qu’il y ait une transition entre l’atrophie 
musculaire et la myotonie au cours de |’évolution d’une dystrophie mus- 
culaire généralisée. 

I] nous suffit de retenir personnellement cette constatation clinique qui 
appelle des remarques du méme ordre dans l’ordre des réactions élec- 
triques A type de galvanotonus ou de myotonie, suivant la prédominance 
atrophique ou thomsénienne de la dystrophie musculaire. 

Les observations que nous avons rappelées et qui peuvent, — au moins 
par quelques symptémes, — étre rapprochées de la ndtre, ont été 
décrites par les auteurs francais ou étrangers sous des dénominations 
différentes. 

Certaines sont cataloguées sous le vocable de myopathie atrophique et 
hypertonie, d’autres sont dénommées myotonies atrophiques, d’autres 
enfin sous celui de myopathie avec réactions myotoniques, ou de myo- 
pathie atrophique myotonique. 

I] est vraisemblable que ces dénominations répondent aux aspects cli- 
niques divers présentés par les malades. Peut-étre une classification ration- 
nelle interviendra-t-elle un jour? Il semble que, dés a présent, on puisse 
envisager ainsi les observations publiées : dans certains cas, on décrit en 
effet des myopathies classiques auxquelles s’associent des signes de myo- 
tonie ; ce n’est pas notre cas, puisque notre malade est trés différent d'un 
myopathique classique. 

On décrit, d’autre part, des affections de type myotonique auxquelles 
s'associent des atrophies muscvlaires localisées : ce n’est pas non plus le cas 
de notre malade, chez qui les troubles trophiques sont diffus. 

Chez lui, on observe une véritable « fonte » des tissus, prédominant sur le 
systéme musculaire, mais intéressant aussi les plans sous-cutanés. La topo- 
graphie diffuse des troubles trophiques, leur localisation sur tous les plans 
cutanéo-musculaires rendent difficile ’emploi du terme « amyotrophie 
qui ne rend pas compte de toutes les altérations trophiques : si méme on 
se croit autorisé, — faute d’une expression meilleure, — 4 employer la déno- 
mination d’amyotrophie diffuse, il reste évident que cette amyotrophie 
répond a un aspect clinique bien différent du type myopathique. 

Notre observation ne parait done pas se rapporter exactement aux 


. observations du type myopathique prédominant, ni a celles du type myo- 


tonique prédominant. 
Mais devant la difficulté de classer notre cas et en présence de cette asso- 
ciation trés nette d’une dystrophie musculaire diffuse, d’aspect tout a fait 


exceptionnel, avec des signes de myotonie clinique et électrique, nous pen- 





 — 

















SEANCE DU 5 FEVRIER 1920 175 


sons devoir la ranger, du moins provisoirement, a cété des cas de myopathie 
myotonique. 

Elle apporte ainsi une contribution notable a l'étude des rapports entre 
les dystrophies musculaires et la myotonic. 


M. G. Bourcuicnon. — Je crois étre le premier & avoir montré que, 
dans la myopathie, on trouve la réaction myotonique et !a contraction gal- 
vanotonique. C’est a la Société de Neurologie que j’ai fait ma premiére 
communication, en 1912 (avec Huet, qui avait bien voulu contréler mes 
recherches), sur deux cas de myopathie. 

Ensuite, par |’étude d’une vingtaine de cas, j'ai montré, avec Huet et 
Laugier, que ce fait est générul et qu’on trouve toujours, chez tous les 
myopathiques, un ou plusieurs muscles présentant les réactions myoto- 
niques et les contractions galvanotoniques : ce sont dans les muscles sains 
ou récemment malades que l'on trouve ces réactions. 

Ces faits ont fait Pobjet d’un mémoire au Congrés international de méde- 
cine de Londres (aodt 1913). 

J’ai vu depuis que, dans les maladies de Thomsen les plus caractérisées, 
on trouve toujours des muscles présentant seulement la contraction galva 
notonique, de sorte qu’entre les myopathiques les plus purs et les thomsé 
niens les plus purs, on trouve tous les intermédiaires, répondant aux types 
décrits cliniquement sous les noms de Thomsen atrophique et d’association 
de Thomsen et myopathie. En réalité, il s’agit de réactions propres aux 
fibres musculaires altérées dans leur structure. 

Je me propose d’ailleurs de revenir sur tous ces faits, en reprenant plus 
en détail Pétude des réactions électriques du malade que présentent aujour- 
@hui MM. Crouzon et Bouttier, malade qui apporte une confirmation 
remarquable de tout ce que j’ai publié sur ce sujet. 


ll. Synesthésies sus-lésionnelles d’ordre Sympathique chez un Para- 
plagique prisentant un Syndrome d’Interruption Physiologique 
subtotale de la Moelle lombaire, par Mme Desenine et M. M. Reunarp. 


Dans la derniére séance de la Société, a l'occasion d’un cas de section 
totale de la moelle confirmée anatomiquement, M. Lhermitte signalait. 
sans chercher a l’expliquer, un phénoméne d’apparence paradoxale : chez 
ce blessé, l’excitation d’un territoire cutané, situé au-dessus de la lésion 
médullaire, déterminait des irradiations douloureuses dans le territoire 
complétement paraplégié et anesthésié. 

C'est un cas analogue que nous voulons présenter aujourd’hui; nous 
tenterons ensuite de donner une explication des phénoménes constatés. 


M... Louis, 4gé de 26 ans, soldat au 175* régiment d’infanterie, a été blessé le 
5 novembre 1915 en Serbie, par une balle qui, pénétrant au niveau du bord 
externe de l’omoplate droite a son tiers inférieur est ressortie par le flanc gauche 
entre la X¢ et la XI¢ cOte. Aussit6t, aprés la blessure, M... a eu la sensation d’étre 
coupé en deux, il a présenté de suite une paraplégie compléte avec rétention des 
urines et a été évacué sur Salonique et de la sur Toulon ov il est resté pendant 
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plus d’un an et 00 on a pratiqué, en avril 1916, une laminectomie décompressive 
(ablation des apophyses épineuses D"?, L', L*). De la. le blessé a été dirigé sur le 
centre neurologique du Mans, et, enfin, a Institution nationale des Invalides ou 
il se trouve a lheure actuelle. 

M... présente une paralysie encore compléte de tous les mouvements volontaires 
des pieds et des genoux. A la hanche gauche, le seul mouvement possible est une 
abduction trés légére par contraction des fibres antérieures du moyen fessier. A 
la hanche droite, il existe de légers mouvements d’abduction et d’adduction par 
contraction du moyen fessier et des adducteurs. D’une facon générale, la sangle 
abdominale est bonne, le droit antérieur se contracte vigoureusement ; cependant, 
du cété gauche, les muscles larges de la paroi abdominale inférieure sont paralysés: 
la paroi est soulevée dans les efforts de toux et se laisse facilement déprimer par 

















Fie. 1. — Topographie des troubles objectifs de la sensibilité cutanée et profonde 
ainsi que des troubles de sensibilité du mode protopathique 

En gris : anesthésie compléte ; en hachures horizontales : dissociation syringomyélique 
en hachures obliques : hypoesthésie ; en croix : hyperesthésie. Les petites hachures verti- 
cales indiquent la zone d’hyperesthésie spéciale 4 caractére protopathique et les petites 
fléches la zone produisant les irradiations vers le membre inférieur. La grande fléche indique 
le trajet de la balle. La paralysie motrice est schématisée par les deux grands traits verti- 
caux sur les membres inférieurs. 

Sur le schéma osseux, en noir : anesthésie ; en hachures serrées ; hypoesthésie ; en hachures 
larges : hypoesthésie moins marquée. La sensibilité articulaire est abolie A l’articulation 
tibio-tarsienne et aux genoux. 


la main. La percussion des digitations du muscle grand oblique sur les derniéres 
cétes produit une contraction a droite et n’en produit pas a gauche. 

Notre blessé présente une attitude vicieuse des deux pieds : a gauche, pied 
varus dont le redressement est possible; a droite, varus fixe trés prononcé ave 
équinisme, subluxation de la téte astragalienne au niveau de l’articulation médio 
tarsienne, attitude vicieuse maintenue par des rétractions du tendon d’Achill 
et du jambier postérieur. Cette attitude vicieuse a été corrigée le 12 novembre 
dernier par une intervention chirurgicale pratiquée par M. le docteur Douay, qui 
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a reséqué la téte de l’astragale et la petite apophyse du calcanéum et a maintenu 
le pied en bonne position dans un appareil platré. 

Atrophie musculaire marquée des membres inférieurs, masquée par |’adipose 
sous-cutanée, hypotonie musculaire. Absence de tout mouvement d’automatisme 
médullaire spontané ou provoqué 

Les réflexes tendineux et cutanés sont complétement abolis aux membres 
inférieurs, y compris les réflexes crémastérien et anal, les réflexes cutanés abdo- 
minaux inférieurs sont abolis 4 gauche et existent a droite. Les réflexes cutanés 
abdominaux moyens et supérieurs existent des deux cétés. 

L’examen de la sensibilité montre une zone d’anesthésie remontant a gauch« 
jusqu’a D", a droite jusqu’a L’*, avec une bande d hypoesthésie plus élevée a gauche 
qu’a droite et une zone d’hyperesthésie trochantérienne droite (fig. 1). Nous 
reviendrons tout a Vheure, en détail, sur examen de la sensibilité de notre 
sujet et sur les particularités qu’elle présente 

I] nous faut cependant signaler de suite, et c’est particuliérement sur ce point 
que nous désirons appeler l’attention, que notre blessé présente du cété gauche 
du thorax une large zone cutanée s’étendant de la 1V® & la XIJ¢ céte environ, od 
Von observe une hyperesthésie non pas tactile, mais douloureuse et thermique, 
avec exagération des réflexes de défense ; hyperesthésie a caracteres tout a 
fait spéciaux que nous allons étudier dés maintenant (fig. 1) 

Au point de vue des particularités mémes présentées par lhyperesthésie, 
cette zone thoracique peut étre elle-méme divisée en deux parties : 

1° Un territoire cutané comprenant les zones radiculaires D* a D® et occupant 
les parties postérieures et latérales du thorax a gauche ; débordant en avant la 
ligne axillaire antérieure au-dessous du plan du mamelon et atteignant en haut 
le sommet de l’aisselle. Dans cette zone, la sensibilité thermique @ la chaleur né 
présente pas de différence avec le cété droit du thorax. La sensibilité au froid est 
diminuée par rapport au cété droit 

La sensibilité @ la piqtre est égale des deux cétés comme intensité de sensation 
mais le moindre frélement avec le doigt, la moindre piqdre présentent certains 
qualités de sensations spéciales : une sensation de bralure, d’engourdissement, de 
fourmillement ; sensation non de douleur, mais, avant tout, sensation dé 


1greable 


qui détermine pendant les examens un léger retrait du corps, un léger réflexe de 


défense, des « contractions » de la paroi thoracique postérieure. 

2° Une zone plus limitée située au-dessous de lorifice de sortie dans laquelle 
la piqdre, l'attouchement, le frélement, la torsion, la plicature d’une partie des 
téguments déterminent des irradiations désagréables : sensation de fourmillement, 
de paresthésies, sensation d’ordre protopathique dans le sens de Head, sensation 
de courant éle« trique irradié le long des faces externes et posterieures de la cuisse, 
de la face postérieure du mollet, le long des bords externe et interne de la jambe 
et de la plante du pied (fig. 2). 

De plus, M... accuse des sortes de douleurs spontanées des membres inférieurs 
se produisant de préférence au moment des changements de temps. Ces « douleurs 
affectent surtout le caractére de fourmillements ou d’engourdissement violents 
et désagréables, partant de la région de la cicatrice de sortie de la balle pour irra- 
dier a la face postérieure de la cuisse, de la jambe et du pied du cété gauche ; quel- 
quefois, ce sont des douleurs en lancées spontanées, avec méme point de départ 
et mémes irradiations pendant trois ou quatre minutes ; pour les calmer et les faire 
disparaitre, le blessé frotte lui-méme la région thoracique dont nous avons parlé 
plus haut, de fagon a produire une sorte de sommation de l’excitation qui fait 
cesser la sensation désagréable. 

La sensibilité articulaire est abolie aux pieds, aux jambes et aux genoux ; elle 
est conservée A la hanche droite dans les mouvements de flexion et d’abduction 
La percussion du tibia est reportée a la hanche (fig. 4) . 

La sensibilité vibratoire n’est pas percue aux orteils et aux métatarsiens ; elle 
est percue au calcanéum et sur le tibia et mieux, sur la rotule et au fémur (fig. 1). 
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Les téguments présentent dans leur ensemble une coloration rosée de facon 
générale, surtout marquée sur les membres inférieurs, principalement lorsque 
ceux-ci viennent d’étre découverts. Pas de sécheresse de la peau, pas d’cedéme 
a Vheure actuelle. Pas d’eschares en évolution. 

A la radiographie du genou, petit ilot de para-ostéo-arthropathie a la face 
interne du condyle du fémur gauche. 

La réaction pilo-motrice provoquée par excitation cervicale du cété gauche 
se voit nettement sur le thorax jusqu’aé la VI® céte et reparait au bord inférieur 
de la VIII* pour s’étendre au membre inférieur ; il existe donc entre la VI¢ et la 
VIII* céte un espace dans lequel « la chair de poule » est a peine marquée, mais 
non totalement absente, car on remarque encore quelques grains isolés ; lorsqu’on 





Fig. 2. — Topographie des irradiations sensitives du mode protopathique 
En petits hachures verticales, zone d’hyperesthésie spéciale a caractére protopathique. 
Dans la petite zone au-dessous de Il’orifice de sortie de la balle, les petites fléches indiquent 
les irradiations sensitives vers le membre inférieur 


et sur la jam e par de petites fléches. La grande fléche indique le trajet de la balle et les 


Ces irradiations sont figurées sur la cuisse 
points noirs s s orifices d’entrée et de sortie. 


a fait la réaction, la chair de poule persiste beaucoup plus fortement et beaucoup 
plus longtemps sur la paroi abdominale inférieure et sur le membre inférieur ; 
en ce qui concerne cette derniére région, il en est de méme a droite. Dans l’espace 
compris entre la VIe et la VIII® céte gauche, la peau est un peu plus chaude, sur- 
tout en arriére ; la raie rouge est plus persistante dans la méme région. Elle per- 
siste de méme bien plus longtemps sur les membres inférieurs que sur les membres 
supérieurs, 

A Vheure actuelle, M... ne présente rien de spécial au point de vue de la suda- 
tion ; mais il y a environ un an, il transpirait beaucoup des:membres inférieurs 
depuis le tiers supérieur de la cuisse jusqu’aux pieds; a d’autres moments, il 
transpirait du tronc, mais moins des membres inférieurs. 

Le blessé peut uriner par mictions volontaires ; il a conservé une certaine sen- 
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sibilité viscérale des organes du petit bassin; il éprouve une sensation obtuse 
de petite douleur, lincitant a vider sa vessie ; c’est ainsi que, pendant la journée, 
il peut uriner volontairement quand il est prévenu de la réplétion vésicale par cett 


sensation spéciale. La miction s’effectue par un effort de la paroi abdominale, 
Purine s’écoulant au début par un petit jet, puis en bavant. La miction est sou- 
vent interrompue par le fait des efforts successifs faits par le blessé pour vider sa 
vessie, dans laquelle le sondage permet de retirer encore aprés la miction environ 
25 grammes d’urine. 

La nuit, M... n’est pas réveillé par la sensation caractéristique de la réplétion 
vésicale, il doit conserver tout le temps son urinal 

Au moment d’aller a la selle, quand on couche le blessé sur le cété, il éprouve 
une sensation diffuse de coliques, déterminant un effort des muscles abdominaux, 
analogue a celui qu’il fait pour uriner; la défécation est, en général, réflexe, | 


débourrage est parlois necessaire 


Si, maintenant, poussant plus loin étude de notre blessé, nous exami- 
nons la radiographie de son thorax, nous remarquons : 

1° A la suite de la laminectomie décompressive faite 4 Toulon au mois 
d’avril 1916, absence des apophyses épineuses D", L‘, L*; 

2° Eclatement du bord supérieur de la XII® eéte gauche par latteint 
de la balle, dont Yorifi e de sortis correspond ala XIe@ eéte et au X! espac 
intercostal et se trouve situé au-dessus de la XIIe céte, en raison sans 
doute de l’inclinaison du corps au moment de la blessure. 

3° Effacement du disque intervertébral et soudure des corps vertébraux 
D'* et D". Le disque intervertébral entre D” et D" est a peine visibie sur 
la ligne médiane ; il peut étre décelé sur les parties latérales, mais se trouv: 
trés réduit. Les disques intervertébraux situés au-dessus du corps de la 
Xe vertébre dorsale et au-dessous du corps de la Xl¢ vertébre dorsale sont 
par contre larges et trés apparents. 

La balle a done traversé obliquement le rachis de haut en bas et de droite 
a gauche a la hauteur des 10° et 11° corps vertébraux ; elle a passé sur le 
bord supérieur de la X1!@ céte gauche, pour sortir 4 un travers de main de 
la colonne vertébrale a la hauteur de la X Ile cdte et du 108 space intercostal. 
Dans ce trajet, elle a atteint la moelle et elle est sortie du sac dural a la 
hauteur de l’émergence durale des racines D'' et D"® A gauche. 

Quelles ont done été probablement les lésions médullo-radiculaires pro- 


voquées par le passage du projectile? 


I. L&stIon DE LA MOELLE. — La moelle a été touchée dans je segment 
médullaire L*, ainsi que le montrent la limite supérieure de la zone d’anes- 
thésie compléte a droite et la limite supérieure des troubles de la moti- 
lité, la possibilité des mouvements volontaires de la racine du membre 
inférieur droit. 

A, Le segment sous-lésionnel de la moelle parait atteint sur une hauteur 
de plusieurs segments médullaires (probablement de 1. 4 S*) ; en effet, quatre 
ans et trois mois aprés la blessure, il n’existe aucun mouvement de défense, 
aucun mouvement d’automatisme médullaire spontané ou provoqué. On 
note, au contraire, une hypotonie musculaire trés marquée avec atrophie 


des membres inférieurs masquée par |’adipose sous-cutanée. M... a conservé 
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une certaine sensibilité viscérale des organes du petit bassin. Nous avons 
vu plus haut comment il pouvait uriner et aller a la selle. 

B. — La moelle parait lésée au-dessus du segment médullaire 1’, mais 
seulement dans sa moitié droite (cété de Vorifice d’entrée de la balle) ; 
de la, la dissociation syringomyélique partielle de L* et L' qui surmonte 
a droite la zone d’anesthésie compléte de la cuisse. MM. Guillain et Barré 
ont insisté sur limportance de ces troubles sensitifs dans des cas ana- 
logues pour dépister l’atteinte du segment sus-lésionnel.) 


Il. Léstons DEs RAcINES. — A. Racines postérieures. — A droite (cdté 
de orifice d’entrée), les racines D", D", L' et L? ont été partiellement 
effleurées par la balle, ainsi que le montre la zone d’hypoesthésie a la piqdre 
dans la région abdominale antérieure et A la racine de la cuisse droite en 
avant et en arriére (fig. 1). 

La racine postérieure L' est irritée et se trouve probablement prise dans 
une cicatrice durale, ainsi que parait le prouver la zone d’hyperesthésie 
trochantérienne droite apparue, au dire du blessé, six mois aprés sa blessure. 

A gauche (cdté de lorifice de sortie), section ou destruction de la racine 
postérieure D' montrée par la limite supérieure de la zone d’anesthésie 
compléte ; atteinte incompléte des racines D'® et D" : zone radiculaire d’hy- 
poesthésie a la piqdre au tiers inférieur de abdomen & gauche et au flane 
gauche. 

B. Reacines antérieures. — A droite (cdté de Vorifice d’entrée), atteinte 
légére des racines antérieures D', L' et L? ; dela la flaceidité et la parésie 
des muscles larges de l’abdomen et la contraction volontaire faible des 
muscles de la racine du membre. 

A gauche (cdté de lorifice de sortie), lésion grave (probablement section) 
des racines antérieures D' et L' causant la paralysie compléte des muscles 
du tiers inf rieur de la paroi abdominale. 

Les racines D' et D" sont relativement intactes des deux cédtés ; malgré 
la cicatrice de la cystostomie ancienne, les contractions des muscles droits 
sont bonnes. 


Les lésions radiculo-médullaires se traduisent cliniquement chez notre 
blessé comme un syndrome d’interruption physiologique subtotale de la 
moelle avec syndrome d’inhibition permanente du segment médullaire 
sous-lésionnel. 

Nous disons que nous avons affaire 4 un syndrome d’interruption sub- 
totale. En effet : 

1° La sensibilité vibratoire n’est abolie qu’aux orteils et aux métatar- 
siens des deux cdtés; 

2° Il existe une sensibilité diffuse des organes du petit bassin, la réplé- 
tion de la vessie et du rectum se traduisant par une sensation vague, une 
douleur viscérale 4 caractére spécial ; 

3° Tl persiste une certaine sensibilité profonde diffuse d’ordre protopa- 
thique qui s'est manifestée trdg nettement pendant la tarsectomie a laquelle 
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le blessé a été soumis pour le redressement de son pied varus équin, 
L’opération, sanglante comme on le constate d’habitude chez ces blessés, 
a cause de la paralysie vaso-motrice, a été faite sans aucune anesthésie 
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Fia. 3. — Schéma des voies sympathiques sensitives centrales ganglionnaires 
et des voies sympathiques sensitives périphériques. 

G. R., ganglion rachidien. — G. Sy, chaine ganglionnaire sympathique. — R. A., racine 
antérieure. — R. P., racine postérieure. — Sy. S. Cg, voie sympathique sensitive centrale 
ganglionnaire. — Sy. S. P., voie sympathique sensitive périphérique. 

X, atteinte de la chaine ganglionnaire sympathique : section des voies sympathiques 
sensitives ganglionnaires a et 0; irritation de la voie c. — Z,, erreur dans l’aiguillage des 
fibres sectionnées et régénérées de la voie 6” dans la voie a”. — a’, 6", voies sympathiques 
sensitives ganglionnaires dégénérées. 

L., lésion médullaire. 

Dans le schéma, nous avons fait abstraction de |’atteinte (démontrée par la clinique) 
des voies sympathiques motrices — vaso-motrices, pilo-motrices, sudorales — et n’avons 
considéré que les voies sympathiques sensitives. 


générale ou locale. L’incision cutanée et musculaire n’a pas été sentie par 
le blessé. I] n’en a pas été de méme pour la résection osseuse de la téte du 
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calcanéum et de l’astragale, au cours de laquelle le blessé accusait une sensa- 
tion désagréable, comme une brilure, localisée tantét le long du bord externe, 
tantét le long du bord interne du pied, analogue a la synesthésie décrite 
plus haut. 

Comment interpréter la zone d’hyperesthésie thoracique si spéciale a 
caractére protopathique dans le sens de Head? 

S’agit- d’une atteinte légére dune série de racines sus-lésionnelles dans 
lintérieur du sac dural par lepto-méningite postérieure par exemple? C’est 
peu probable; dans les nombreuses vérifications anatomiques que nous 
avons pu faire aux Invalides sur des paraplégiques par blessure de guerre, 
nous avons souvent constaté des lepto-méningites postérieures s’étendant 
trés loin au-dessus de la lésion traumatique ; aucun de ces sujets ne pré- 
sentait de zone d’hyperesthésie sus-lésionnelle du type protopathique et 
analogue a celle de notre blessé. 

Ne vaut-il pas mieux chercher a interpréter cette zone par une lésion 
irritative des voies centrales de la sensibilité sympathique et admettre au 
niveau de la XII¢ céte gauche fracturée une atteinte de la chaine sympa- 
thique et des voies sympathiques sensitives centrales ganglionnaires (Sye 
S.Cg) qu’elle contient (fig. 3.). 

L’irritation de ces voies sympathiques sensitives centrales ganglionnaires 
se répercute par Pintermédiaire de la chaine et des rameaux communicants 
blanes sur la série des ganglions rachidiens D* a D* et y actionne les cellules 
d'origine du neurone sympathique sensitif périphérique (Sy.S.P.) dont 
les fibres suivent le trajet des branches perforantes postérieures et laté- 
rales des nerfs intercostaux et innervent avec elle la paroi thoracique pos- 
téro-latérale. 

Quant a la zone de synesthésie située au-dessous de orifice de sortie, 
ne peut-on Vinterpréter par une erreur dans laiguillage d'un certain 
nombre de fibres de la voie sympathique sensitive centrale ganglion- 
naire, qui, ayant été sectionnées au niveau de la XII® céte, sont en voie 
de régénération et qui se sont égarées dans une voie qui n’est pas la leur. 

On sait que l’expression « erreur dans l’aiguillage » a été créée par M. André- 
Thomas pour expliquer ces synesthésies, d’observation si fréquente, dans 
un nerf périphérique sectionné et en voie de régénération. 

Chez notre blessé, on peut donc admettre : 

1° Que la fracture de la XII& cédte a sectionné 


naire du grand sympathique, deux ordres de fibres : d’une part, des fibres 


, dans la chaine ganglion- 
qui aboutissent aux ganglions rachidiens D® et D'”; d’autre part, des fibres 
destinées aux ganglions rachidiens L® a S?; 

2° Que les jeunes fibres régénérées de la premiére voie (voie b du 
schéma) se sont égarées dans celles de la deuxiéme voie (voie a du schéma) 
et qu’elles actionnent au niveau des ganglions rachidiens L* a S* les 
cellules du neurone sympathique périphérique dont les fibres suivent le 
trajet du petit sciatique et celui des nerfs sciatiques poplités interne et 
externe. 


Grace a cette erreur dans l’aiguillage des jeunes fibres sympathiques 
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sensitives centrales ganglionnaires en voie de régénération, un frélement, 
une malaxation, une torsion légére de la peau située au-dessous de l’ori- 
lice de sortie produisent une sensation paresthésique désagréable que le 
blessé reporte a la périphérie et compare a un courant électrique qui se 
propage le long de la face postéro-externe de la cuisse, qui suit la face pos- 
téro-externe et postéro-interne du mollet et qui aboutit aux bords externes 
et internes de la vodte plantaire. 

Telle est explication que nous proposons pour interpréter les synes- 
thésies sus-lésionnelles d’ordre sympathique chez ce paraplégique présen- 
tant un syndrome d’interruption physiologique grave de la moelle lombaire. 
Si Pinterruption physiologique est totale pour les phénoménes sensitifs et 
moteurs d’ordre somatique, elle est subtotale pour les phénoménes d’ordre 
sympathique (sensibilité vibratoire, sensibilité protopathique désagréable 
pendant l’opération, persistance d’une certaine sensibilité viscérale des 
organes du petit bassin). 

Les synesthésies sus-lésionnelles ne pourraient, en effet, s’expliquer par 
une erreur dans l’aiguillage des racines sectionnées et en voie de régénéra- 
tion dans l’intérieur du sac dural : les racines L* a S* et D®-'* étant situées 
trés au-dessous ou au-dessus de la hauteur de la lésion médullaire (émergence 
des racines D"'-'*) et partant ayant échappé a la cause vulnérante. 


lll. L’Astasie-abasie Hypocondriaque et ]’Astasie-abasie trépidante 
du Vieillard, par MM. J. Luermitre et QuEsnet. 


S’il est un fait reconnu depuis longtemps par tous ceux qui ont fréquenté 
les hospices de la vieillesse, c’est assurément |’extréme fréquence, la bana- 
lité méme des troubles de la marche du vieillard. 

Un examen rapide de leurs caractéres permet de les classer schématique- 
ment en deux grands groupes. Le premier qui répond aux phénoménes 
paralytiques ou spasmodiques organiques des membres inférieurs, le second 
qui comprend les faits dans lesquels la conservation presque intégrale des 
fonctions motrices élémentaires des membres inférieurs contraste et s’op- 
pose d’une maniére saisissante a la perturbation grossiére, parfois méme 
a Pabolition compléte de la fonction de Ja marche. 

Aux premiers convient la dénomination de paraplégies des vieillards, 
aux seconds celle d’astasie-abasie. C'est de ce dernier groupe de faits que 
nous désirons nous occuper aujourd’hui. Lorsque, aprés les descriptions 
de Briquet, de Jaccoud et surtout de Charcot et Blocq, le syndrome astasie- 
abasie fut déterminé avec précision, lon pensa que ce syndrome apparte- 
nait en propre a lhystérie et, chez le vieillard comme chez l’adulte, on 
admit la relative fréquence de ce syndrome morbide. 

Mais, grace au perfectionnement de la technique clinique et au contrdéle 
plus rigoureux des faits, les idées ne tardérent pas 4 se modifier et l’on fut 
obligé de reconnaitre que l’astasie-abasie sénile était, pour le moins, excep- 
tionnellement de nature hystérique. Le travail de M. Petren marque une 
date dans l’évolution des idées au sujet de l’astasie-abasie du vieillard. 
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Plus recemment, cette question fut reprise par M. Pierre Marie et certains 
neurologistes qui, sous sa direction, étudiérent les vieillards astasiques- 
abasiques de Bicétre. Parmi ceux-la, nous citerons M. Pelnar, M. von 
Malaisé, M. Vincenzo Neri; chacun d’eux, en effet, est le représentant 
d’une théorie pathogénique de l’astasie-abasie sénile. Selon M. Pelnar, il 
n’existe pas de raisons cliniques suffisantes pour distinguer une astasie- 
abasie artério-sclérotique (type Petren) de l’astasie-abasie banale que |’on 
voit dans l’age adulte. 

Tout autre est l’interprétation de M. von Malaisé. Pour celui-ci, l’astasie- 
abasie, type Petren, est de nature organique et liée surtout aux altérations 
des ganglions centraux. M. V. Neri adopte pour son compte une théorie 
éclectique et dissocie dans |’astasie-abasie sénile deux facteurs : l’un fonc- 
tionnel, l'autre organique. Ainsi que nous le faisions remarquer plus haut, 
Pastasie-abasie hystérique, si l’on consulte les faits les mieux étudiés de 
la littérature médicale, apparait d’une exceptionnelle rareté : certains 
auteurs vont jusqu’a en nier la réalité. 

Parmi les nombreux exemples d’astasie-abasie sénile qu’il nous a été 
donné d’étudier, nous n’avons pu en retrouver qu’un seul qui puisse étre 
rangé dans le cadre de l’hystérie. I] s’agit d’une femme Agée de cinquante 
ans dont la station et la marche sont trés difficiles et chez laquelle nous 
relevons l’illogisme, lincohérence, l’absurdité, Ja fantaisie comme aussi la 
variabilité du désordre de la station et de la marche. II n’est pas besoin 
d’ajouter que tous les symptémes, méme les plus légers, de la série orga- 
nique font, chez cette malade, complétement défaut. L’histoire patholo- 
gique de notre malade nous est, au reste, un sir garant de la nature hysté- 
rique de l’astasie-abasie qu’elle présente actuellement. Non seulement cette 
malade a présenté dans sa jeunesse des « crises de nerfs » A type hystérique, 
mais les troubles de Ja station et de la marche ont débuté brusquement, a 
la suite d’une grande frayeur, 4 l’Age de 20 ans. Ces troubles se sont améliorés 
puis ont complétement disparu, mais, pour des raisons qu’il est difficile 
de saisir, ils ont réapparu a cing ou six reprises en gardant leurs caractéres 
primitifs. 

S’il s’agit done ici d’une astasic-abasie hystérique, il ne saurait étre 
question, malgré lage relativement avancé de la malade, d’une astasie- 
abasie sénile. Cette épithéte ne peut, croyons-nous, étre appliquée qu’aux 
seuls cas dans lesquels le trouble de la marche débute effectivement au seuil 
ou dans le cours de la vieillesse. 

Si, dans la régle, ’impossibilité ou l’extréme difficulté de la station et de 
la marche s’opposent a la conservation des mouvements des membres infé- 
rieurs du sujet reposant dans le décubitus dorsal, un examen attentif 
permet dans l’immense majorité des faits, pour ne pas dire dans tous, de 
retrouver un élément organique ; que celui-ci tienne a des lésions du sque- 
lette, des articulations (morbus coz), des muscles ou du systéme nerveux. 

Nous en rapportons deux exemples significatifs : 


Le premier a trait A une femme Agée de 75 ans sans antécédents pathologiques 
a relever. Il y a environ deux ans et demi, elle fut admise 4 lhépital de la 
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Charité pour des troubles gastro-intestinaux qui exigérent son alitement pen 
dant quinze mois. Au cours de son hospitalisation, la malade souffrit d’assez 
violentes douleurs dans les jambes, mais il ne semble pas qu'elle ait, 4 aucun 
moment, présenté de phénoménes paralytiques. 

Les désordres digestifs ayant cédé au traitement, la malade essaya de se lever 
mais fut incapable de se tenir debout et de marcher. Elle fut admise a l’hépital 
Paul-Brousse 4 Villejuif pour une impotence compléte des membres inférieurs. 

Actuellement, nous constatons une impossibilité compléte de la station et de 
la marche. Soutenue par deux aides, la malade s’effondre et se montre incapable 
d’exécuter aucun mouvement de progression. Au contraire, placée dans le décu- 
bitus, la malade peut accomplir tous les mouvements des membres inférieurs avec 
une force suffisante. Seule, la flexion dorsale du pied gauche est un peu plus faible 
que celle du pied droit. 

Les réflexes tendineux des membres inférieurs (rotuliens et achilléens) sont 
conservés et normaux, ainsi que ceux des membres supérieurs. Les réflexes plan- 
taires s’effectuent en flexion. Les muscles des membres inférieurs ne sont pas 
notablement amaigris, mais, du cété gauche, surtout le tendon d’Achille est légé- 
rement rétracté, limitant ainsi la flexion passive des pieds. Les réactions élec- 
triques des nerfs et des muscles des membres inférieurs sont normales. La pres- 
sion des masses musculaires, comme celle de certains nerfs, le tibial postérieur, 
les plantaires, est douloureuse. I] n’existe pas de douleurs spontaneées. 

La sensibilité objective est conservée a tous ses modes. Le tégument des membres 
inférieurs est légérement ichtyosique et la surface plantaire écailleuse, semée de 
quelques durillons. 

Ajoutons que les mouvements précis des membres inférieurs sont parfaitement 
exécutés au commandement sans incoordination ni dysmétrie. Il en est de méme 
aux membres supérieurs, qui présentent au repos un tremblement intermittent 
a type parkinsonien. A part une surdité assez accusée, nous ne constatons aucun 
trouble sensoriel. 

Quant a l’état psychique, si la mémoire, l’attention, intelligence sont bien 
conservées, étant donné lage avancé de la malade, néanmoins i! est loin d’étre 
normal. Persuadée qu’elle ne saurait guérir, que tout traitement est impuissant 
a modifier son impuissance motrice, la malade présente trés nettement des idées 
hypocondriaques: elle a Age de faire une morte, son sang est lourd, épais, sa peau 
est devenue comme du carton, ses jambes sont sans force, dit-elle, alors qu’on lui 
démontre qu’elle est capable de mouvements élémentaires énergiques. 

L’examen des viscéres ne montre aucun symptéme intéressant, l'appareil 
circulatoire est normal, les artéres modérément indurées. La pression artérielle 
prise avec l’appareil de Pachon est de: Mx 25; Mn, 12,5, au membre supérieur, 
avec un indice oscillométrique 10 ; au membre inférieur, le Mx 27, le Mn 14, avec 
un indice de 10. 


Le syndrome astasie-abasie n’est pas niable, on le voit, chez Ja malade 
que nous présentons, puisque, conformément 4 la définition méme de |’as- 
tasie-abasie, les mouvements élémentaires sont conservés avec leur force 
et leur amplitude presque completes, tandis que la station et la marche sont 
absolument impossibles. 

Mais si le trouble des fonctions « stasiques et basiques » apparait au pre- 
mier plan, il n’en va pas que nous soyons en droit de considérer cette per- 
turbation comme purement « fonctionnelle » et encore moins comme hys- 
térique. 

Ainsi que le témoignent et le passé de la malade. et les constatations 
cliniques d’aujourd’hui, nous trouvons une origine organique a la base 
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du syndrome astasie-abasie. Aussi bien les phénoménes douloureux que la 
malade a présentés lors de son séjour 4 la Charité que le retentissement 
douloureux qu’engendre la pression des masses musculaires et des nerfs 
tibiaux et plantaires, joints a la rétraction légére mais indéniable des ten- 
dons achilléens, nous révélent l’existence d’une polynévrite a forme sensi- 
tive des membres inférieurs. 

Mais la géne que peuvent apporter encore aujourd’hui les douleurs des 
membres inférieurs est singuli¢érement renforcée et exagérée par le trouble 
psychique sur lequel nous avons attiré l’attention. L’état d’hypocondrie 
avec l’obsession de l’impuissance motrice qu'elle détermine nous parait 
étre, dans le cas présent, un élément de la plus haute importance dans le 
développement et la fixation de l’astasie-abasie. 

L’idée d’une astasie-abasie sénile d’origine hypocondriaque n’est d’ail- 
leurs pas nouvelle et nous en pouvons citer une observation trés démons- 
trative de M. Trémmer (1). Dans ce dernier fait comme dans le nétre, I’ hy- 
povinésie hypocondriaque se doublait de paresthésies douloureuses dans les 
membres inférieurs. Si l’on ajoute a cela que, chez la malade de M. Trémmer, 
on constatait une diminution du tact et un signe de Romberg, on pourra, 
croyons-nous, sans forcer les faits, les rapprocher encore plus étroitement. 

L’astasie-abasie trépidante du vieillard constitue une des formes des mieux 
connues, au point de vue, clinique de l’astasie-abasie sénile, surtout depuis 
les travaux de M. Petren, de M. von Malaisé et de M. Neri. Mais si l’on s’ac- 
corde unanimement a4 reconnaitre a cette variété de dysbasie des carac- 
téres cliniques particuliers et pathognomoniques, le mécanisme et J’origine 
en sont encore discutés. 

Le cas que nous présentons, en nous permettant une analyse clinique 
et anamnestique assez précise, présente au point de vue de la solution 


de ce probléme un certain intérét. 


Il s’agit d'un homme, Agé de 66 ans, ayant exercé la profession de chauffeur 
de machines. A part un certain degré d’éthylisme, il ne présente aucun antécédent 
pathologique. Il y a sept ans, en plein travail, il est frappé d’ictus avec perte de 
connaissance. Pendant une quinzaine, tout le cété gauche fut paralysé. Puis, 
rhémiplégie rétrocéda trés vite et le sujet put reprendre son travail comme par le 
passé. Un an s’écoula sans que le malade se ressentit en rien du trouble moteur 
dont il avait été atteint. 

Aprés cette époque, progressivement, insidieusement, apparait une lourdeu 
des membres inférieurs avec un certain engourdissement. Le sujet est obligé de 
cesser l’exercice régulier de son métier de chauffeur. Il y a quatre ans, a une dat 
que le malade ne peut préciser, en raison du déficit de la mémoire, il éprouva une 
grande frayeur due al’incendie d’une machine. A partir de ce moment, les troubles 
de la marche seraient devenus ce qu ils sont aujourd’hui. Il faut ajouter que 
quelque temps auparavant, le sujet avait été péniblement affecté par la nouvelle 
du suicide de deux de ses amis. 

Actuellement, le type de la démarche est caractéristique. Se levant de son 
siége sans difficulté, le malade, au commandement de « marchez », demeure sur 
place comme cloué au sol. Si on l’invite d’une maniére plus persuasive et si on 


(1) TrRommeEr, Abasie hypocondriaque. Aertzlicherverein zu Hamburg. Séance du 18 no- 
vembre 1902, et Neurologisches-Centrabiatt, 1903, p. 42. 
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l'aide A faire les premiers pas, le sujet s’avance a trés petits pas, puis trépigne, 
frappant rapidement ses pieds sur le sol, n’avangant pour ainsi dire plus. Apres 
quelques instants de repos, les mémes phénomeénes se reproduisent : trépignement, 
ivance de quelques pas, puls arret 

Le demi-tour est trés difficilement exécuté et avec une extréme lenteur ; sou 
vent, les jambes s’entre-croisent, s’°embarrassent et une chute s’ensuivrait si le 
malade n’était soutenu. La moindre pression exercée d’avant en arriére détermin 
une rétropulsion prolongée, irrésistible. Au contraire, le sujet résiste fort bien a 
une poussée antérograde. Spontanément, le malade ne fait pas grand effort pour 
marcher, toutefois assez souvent il se proméne dans les cours de Phépital et la 
marche est plus aisée que lorsque le malade est surveillé. 

Des injonctions un peu vives, un commandement un peu bref provoquent net- 
tement une augmentation de la dysbasie. Pendant la marche, le sujet fixe son 
regard au loin et ne contrdle pas les mouvements des jambes. 

Sil n’existe pas de signe de Romberg, du moins la station debout, les yeux 
ouverts ou fermés, est difficile si ’on rapproche les pieds lun de lautre. 

Dans le décubitus, tous les mouvements des membres inférieurs s’accomplissent 
avec une force et une amplitude normales, sans incoordination, sans dysmétrie, 
sans tremblement. Les mouvements des membres supérieurs sont moins parfaits. 
\ part une légére diminution de la force de la main gauche, la motilité segmentaire 
est normale mais les mouvements complexes sont lentement et un peu maladroi 
tement exécutés, la diadococinésie est aussi trés imparfaite 

Ce ne sont pas la les seuls signes organiques que nous constatons. Le facies 
figé, inexpressif, la dysarthrie, la dysphagie avec engouement facile, la saliva 
tion abondante sont des manifestations assez frappantes de la paralysie pseudo- 
bulbaire. En outre, les réflexes tendineux sont un peu exagérés aux quatre mem- 
bres, le signe de Babinski est constant du cété gauche. La sensibilité générale et 
speciale est normale. 

Les fonctions psychiques sont assez atteintes. Outre laffaiblissement de la 
mémoire, nous relevons une diminution de l’activité mentale spontanée, du sens 
critique contrastant avec une émotivité exagérée. L’intelligence apparait légére- 
ment diminuée, sans quel’on puisse parler de démence. Légers troubles des sphinc- 
ters sans gatisme ; de temps en temps, le sujet perd ses urines dans son pan- 
talon. 


Les caractéres de Ja démarche chez le malade que nous présentons sont 
assez caractéristiques de l’astasie-abasie trépidante du vieillard pour que 
le diagnostic s’impose. I] en est de méme pour ce qui a trait au syndrome 
pseudo-bulbaire. Incontestablement, il s’agit d’un sujet atteint de lésions 
cérébrales bilatérales et, trés vraisemblablement, de lacunes au voisinage 
ou 4 lintérieur des centres opto-striés. Mais sommes-nous en droit de rap- 
porter exclusivement a l’altération organique de l’encéphale le trouble 
de la marche et de Ja station, l’astasie-abasie trépidante? Tel est le pro- 
bléme que, nécessairement, nous sommes amenés a nous poser. Nous l’avons 
indiqué, les commandements brefs, les injonctions énergiques ont povr 
effet d’inhiber, chez notre sujet, la fonction de la marche ; il reste 1a, cloué 
sur place, sans pouvoir faire un pas, puis faisant un effort il se dépense 
en vains trépignements. Tout au contraire, lui persuade-t-on doucement 
quil va pouvoir marcher, qu'il va étre soutenu, qu'il ne doit éprouver 
aucune crainte, notre sujet s’avance a petits pas, mais sans trépidation. Si 
on le prie de Jever les jambes et de répéter le mouvement du pas de parade, 
par exemple, les mains étant légérement soutenues pour aider a la confiance, 
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la marche s’effectue d’une maniére toute différente, sans trépidation aucune 
et méme sans brachybasie. Nous ne saurions trop y insister, le type de la 
démarche n’a rien de fixe ni d’immuable, mais se manifeste de facon trés 
variable suivant le degré de sécurité que le sujet a atteint. 

Cet état d’émotivité, qui nous semble étre un des éléments de l’astasie- 
abasie trépidante, le sujet en a d’ailleurs parfaitement conscience ; il nous 
déclare que marcher lui fait peur ; qu’il craint de tomber, ce qui lui est déja 
arrivé a plusieurs reprises. 

Rappelons enfin que l’émotion, que le malade a éprouvée a la vue de 
Pincendie d’une machine, si elle n’a pas marqué le début des troubles de 
la marche, semble tout au moins les avoir nettement aggravés. En derniére 
analyse, nous nous croyons en droit de conclure que l’astasie-abasie trépi 
dante du vieillard est faite de deux éléments pathologiques différents : 
lun organique qui conditionne Ja marche a petits pas, la brachybasie, 
lautre fonctionnel, variable suivant les circonstances, et de nature émo- 
tionnelle. 

Quoi qu’il en soit, d’ailleurs, de ce dernier point, ce que nous avons voulu 
montrer surtout, c’est la disparité des cas d’astasie-abasie chez le vieillard, 
Passociation presque constante, pour ne pas dire obligée, de phénoménes 
organiques et « fonctionnels » dans la constitution du syndrome et, en con- 
séquence, la nécessité d’en réaliser, autant qu’il est possible, la discrimi- 
nation pour agir 4 défaut de prise sur un élément organique fixe, sur !’élé- 
ment « fonctionnel » sur lequel nous pouvons beaucoup. 


M. Henry Meice. — L’un des malades de M. Lhermitte se présente 
avec toutes les apparences d’un pseudo-bulbaire ou d’un parkinsonien 
sans tremblement, raidi, soudé, le regard fixe. Et l'on peut se demander 
si sa démarche un peu trépidante n’est pas simplement une modalité par- 
ticuliérement accentuée de ce trouble moteur si caractéristique qu’est la 
démarche « a petits pas », auquel s’ajoute souvent la « festination ». On 
voit de ces vieux lacunaires, d’allure parkinsonienne, qui se déplacent 
tout d’une piéce en piétinant presque sur place. I] semble qu’ils aient 
besoin, pour assurer leur équilibre ou leur progression, de tater le sol avec 
leurs pieds 4 maintes reprises, et qu’ils ne soient pas maitres d’arréter ce 
piétinement lorsqu’il est déclanché. Ce trouble a un point de départ orga- 
nique. I] peut, d’ailleurs, étre amplifié par des réactions émotives sura- 
joutées, de méme que tous les troubles de la station et de la marche de 
nature organique (hémiplégie, tabes, sclérose en plaques, etc.). 


M. Sovques. — Les faits de MM. Lhermitte et Quesnel sont trés intéres- 
sants. J’ai vu plusieurs cas d’astasie-abasie sénile qui avaient également 
débuté avant l’Age de la vieillesse. Je me demande si, dans le déterminisme 
de ces faits, on ne fait pas jouer un role trop grand a |’émotion. Je ne crois 
pas, pour ma part, que les émotions puissent provoquer des lésions maté- 
rielles. Une des malades de M. Lhermitte étant parkinsonienne, en méme 
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temps qu’astaso-abasique, je profiterai de cette occasion pour faire remar- 
quer que les émotions, considérées par les auteurs comme la cause la plus 
commune de la paralysie agitante, sont & mon avis incapables de déter- 
miner le tremblement parkinsonien ; elles révélent ce tremblement resté 
plus ou moins latent jusque-la, elles l’exagérent et le font apercevoir, 


mais elles ne le créent pas. 


M. J. Laermitte. — Avec M. Pierre Marie, je crois que l’on doit accorder 
une large part 4 élément organique dans la genése de l’astasie-abasie du 
vieillard, quelle que soit la forme clinique que celle-ci puisse revétir. Mais, 
d’autre part, il ne me semble pas que le facteur émotionnel puisse étre tenu 
pour négligeable. Si ’hyperémotivité morbide se rencontre chez nombre 
d’ « invalides du cerveau » et particuliérement chez les pseudo-bulbaires, 
la raison en est trés probablement dans le défaut de contréle et de maitrise 
des réactions émotives du sujet, défaut qu’expliquent des lésions encé- 
phaliques multiples. Le trouble émotionnel conscient n’en rend pas moins 
compte de certains phénoménes tels que la trépidation, larrét dans la 
progression, pariois l’inhibition compléte de la marche provoquée par 
des ordres impératifs. 

Contrairement & M. Meige, il ne me parait pas possible d’assimiler 
l’abasie trépidante, avec tous les désordres qu’elle comporte, a !a marche a 
petits pas. Certes, notre malade est un pseudo-bulbaire avec brachybasie, 
mais il n’est pas que cela, il est aussi un trépidant anxieux. 

Si le pseudo-bulbaire brachybasique est d’observation journaliére, il 
n’en est pas de méme de l’abasique trépidant. I] faut donc admettre, super- 
posé a l’élément organique qui conditionne la démarche a petits pas, un 
élément. fonctionnel, quelle que soit linterprétation psychologique qu’on 


en puisse donner. 


IV. Néoplasie Ponto-cérébelleuse a évolution trés lente (30 ans). 
Heureux effets de la Trépanation décompressive, par MM. J. Luer- 
mitts et L. Cornit 


Les tumeurs qui éclosent et se développent dans l’angle ponto-cérébelleux 
ne sont pas toutes de méme nature et de nombreux travaux ont fait voir 
combien les tumeurs de |’acoustique, en particulier, pouvaient varier quant 
4 leur structure histologique. Mais, si l’on fait abstraction des faits excep- 
tionnels, on peut reconnaitre que, dans immense majorité des cas, il s’agit 
de gliomes purs ou de glio-fibromes, tumeurs a évolution lentement progres- 
sive, mais ne déterminant que rarement des métastases dans le systéme 
nerveux. Ce n’est que lorsque la néoplasie évolue d’emblée sur les deux 
nerfs acoustiques que les métastases se réalisent et prennent une importance 
clinique et pronostique de premier plan (Lhermitte et Guccione). Aban- 
données a elles-mémes, les néoplasies de l’angle ponto-cérébelleux progressent 
donc lentement mais n’en finissent pas moins, aprés quelques années, a 
déterminer l’issue fatale des sujets qui en sont porteurs, Aussi, depuis plu- 
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sieurs années, de nombreux chirurgiens : Krause, V. Eiselsberg, Cushing. 
de Martel, se sont-ils efforcés de réaliser une méthode d’ablation de ces 
néoplasies dont l’énucléation semble a priori assez facile. Malheureuse- 
ment, jusqu’ici, les résultats des interventions chirurgicales sur les tumeurs 
de l’acoustique n’ont été que relativement encourageants. Malgré les pro- 
grés techniques réalisés, l’ablation d’une tumeur ponto-cérébelleuse demeure 
une opération de la plus haute gravité. Il en va tout autrement de la tré- 
panation décompressive sans ouverture de la dure-mére : non seulement 
cette intervention ne réclame aucune habileté spéciale, mais elle peut 
compter parmi les plus inoffensives de la chirurgie générale. Certes, elle 
ne saurait prétendre 4 donner des résultats aussi complets que la précédente, 
mais ne devons-nous pas compter avec les risques de la plus haute gravité 
que celle-ci fait courir? 

La malade que nous présentons aujourd’hui est un témoignage des résul- 
tats que l’on peut attendre d’une intervention visant exclusivement a la 
décompression de l’encéphale ; aussi, nous semble-t-il assez intéressant de 
rapporter son histoire pathologique. 


OBSERVATION. — Mme Gér... Marie, 4gée de 66 ans, sans profession. Entré 
a Phospice départemental de Villejuif le 15 novembre 1913, pour « troubles de 
la marche et de la vue 

Antécédents. A noter seulement présence d’abcés froids 4 lage de 8 ans, 
ayant laissé des cicatrices actuelles : région latérale du cou et face dorsale de la 
main droite. Trois enfants nés a terme, morts dans l’enfance de méningite. 

Histoire de la maladie. C’est a Page de 36 ans, en 1890, a la suite de son dernier 
accouchement (un fils mort a 24 ans, soldat au Maroc) que les troubles actuels 
ont débuté. A ce moment, le malade se plaint : d Etourdissements avec sensa- 
tions vertigineuses : tendance a la propulsion, ces troubles étaient presque 
quotidiens, s’accompagnant de bourdonnements doreille (continuels, empéchan| 
le sommeil), siégeant des deux cétés. La malade accusait encore des céphalées, 
surtout prédominantes region fronto-occipital droite, avec scotome scintillant 
a droite, et s’accompagnant quelquefois de vomissements glaireux survenant | 


matin sans effort. Cest a cette époque que la malade a remarqué la chute des pau- 
piéres : « Je devais lever la téte pour regarder en lair.» Il y avait aussi de la di- 


plopie, Poeil droit était dévié er 


dedans. La surdité devenait de plus en plus 
marquée a droite. Enfin, apparurent vers la méme période des douleurs fulgu 
rantes dans les membres inférieurs : sensations de broiement, de déchirement, 
de brailure « en éclair ». 

De 1890 a 1895, évolution et accentuation progressive des troubles précédents, 
Sl bien qu’elle est obligée de se faire hospitaliser, service du professeur Ray mond, 
a la Salpétriére. 

De 1895 a 1900, elle aurait eu quelques crises épileptiformes avec perte de con- 
naissance, morsure de la langue, sur lesquelles elle ne peut donner de renseign« 
ments précis. Progressivement, diminution de l’acuité visuelle d’abord a droite, 
puis a gauche, si bien qu’en 1900, elle ne pouvait plus se conduire. 

En 1901, alitement continu. Etat général trés grave. Elle aurait eu, en oc- 
tobre, une hémiparésie du cété gauche contrastant avec une paralysie facial 
droite 

Opérée en octobre par le professeur Segond : trépanation région rolandique 
droite (orifice actuel : dimension d’une piéce de 5 francs, non pulsatile, a fond dur) 
Amélioration progressive 4 partir du deuxiéme mois aprés l’opération : diminu 
tion de fréquence des étourdissements, des vertiges, disparition de la céphalée, 
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des vomissements et amélioration de la vue a gauche. Persistance de la cécité 
de la surdité droites. 

De 1902 a 1913, la marche est redevenue plus facile malgré la persistance de 
Quelquefois, fléchissement brusque du membre inférieur 
tetour pro- 


latéropulsion droite. 
droit. Persistance sans modification des troubles de la vue, de louie. 
ressif des troubles subjectifs. 

Examen (mars 1914). Troubles subjectifs accusés par la malade 
Céphalées : fronto-occipitale en casque, surtout a siége droit, paroxysmes sur- 
tout le soir. Bouffées de chaleur au visage durant ces douleurs continues. Les 
céphalées seraient calmées par la sensation de fraicheur au visage. La percussion 


cranienne légére réveille une vive douleur occipitale droite. 

Bourdonnements d’oreille : bruits anormaux continus, localisés au niveau du 
vertex : chutes d’eau, cascades, parfois « concerts d’oiseaux ». 

Vertiges exagérés par l’occlusion des yeux. Sensation de chute en avant. Dans 
la position couchée, a impression qu’elle tombe a droite. 

Examen objectif. — La face présente un ptosis paralytique bilatéral. Ophtal 
moplégie avec adduction des deux yeux. 

Pas de signes de paralysie faciale droite (le sillon naso-génien, en particulier, 
est aussi accentué a droite qu’a gauche). 

Attitude générale. — Debout : téte légérement penchée 
blement, mais tendance marquée a la latéropulsion droite. La malade se tient géné- 
ralement les jambes écartées. L’occlusion des paupiéres entraine la chute. 

Démarche chancelante, ébrieuse typique, avec latéropulsion droite des plus 


a gauche ; pas de trem 


nettes. 

rroubles de la coordination dans le demi-tour brusque 

Décubitus dorsal: Asthénie trés marquée. Impossibilité de soulever les membres 
inférieurs. Aux membres supérieurs, diminution considérable de la force segmen- 
taire, contrastant avec la motilité volontaire 4 peu prés conservée, l’incoordina- 


tion mise a part. 
Mouvements provoqués 
porté sur le nez surtout a droite 
deux points ; adiadococinésie marquée tant dans l’épreuve dite des marionnettes 
que dans l’épreuve de l’émiettement, plus marquée a droite qu’a gauche ; aux 
membres inférieurs, dysmétrie 4 droite, surtout dans les différentes épreuves. 


incoordination trés nette dans lépreuve de lindex 
; dysmétrie dans l’épreuve du trait tiré entre 


Pas de troubles de la parole. 

Examen oculaire (D® Velter). — Gil droit : pupille en mydriase moyenne avec 
réflexes abolis ; fond iné lairable par opa ité cristallinienne. \ «= Sa D.: 0. 

(Eil gauche : pupille mobile; opacité cristallinienne. V. O. G, : 120. Atro- 
phie papiilaire probable. 

Ophtalmoplégie externe bilatérale compléte : globes immobilisés en position 
infé‘leure et convergence 

Examen des oreilles (D* Chabert) A gauche : 
males. A droite : pas de réactions au vertige provoqué 

Sensibilité Subjective : céphalées déja décrites. Objective : anesthésie dans 
le domaine du trijumeau droit, mais conservation du réflexe cornéen. Hypoes- 
thésie au tact et a la piqdre nette a droite, a type hémiplégique. 

Astéréognosie et perte du sens des attitudes a la main droite. 

Ré flexes Tendineux : trés légérement plus vifs & gauche qu’a droite, aux 
membres supérieur et inférieur. Cutanés : normaux 

Ponction lombaire (4 mars 1917) (D® Souques) 
clair. Pas dhyperalbuminose (30 cgr. au Sicard). Lymphocytose légeére. 
Les troubles ne semblent pas avoir évolué d'une 


reactions nystagmiques nor- 


- Pression normale. Liquide 


Examen en janvier 1920. 
fagon notable depuis l’examen de 1914. Les céphalées, vertiges, bourdonnements 


persistent avec la méme intensité. On peut préciser de plus qu’il y a abolition de 
la sensibilité trigéminale a droite, avec anesthésie cornéenne trés nette. A gauche, 


il j a hypoesthésie avec ecartement marque des cercles de Weber (11 cm.) dans 
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la zone du trijumeau. La pression aux points d’émergence du trijumeau droit est 
douloureuse. 

Paralysie facia'e droite nette: disparition du pli naso-génien ;la malade, d’autre 
part, ne peut siffler et souffler. 

Pas de troubles moteurs autres que l’asthénie précédemment notée. Les épreuves 
de passivité d’André-Thomas montrent cependant de lhyposthénie nette au 
membre supérieur droit. 

Les réflexes tendineux sont vifs mais sensiblement égaux. 

Pas de réflexes du type pendulaire. Pas de Babinski. 

Pas de phénoménes paralytiques a droite dans le domaine de IX, X, XI et XII 

A noter cependant une hypersécrétion du mucus nasal trés marquée. 


En résumé, c’est a Age de 36 ans, voici par conséquent trente ans, qué 
se manifestérent les premiers symptOémes de la tumeur ponto-cérébelleuse 
droite chez notre malade. Les premiéres manifestations consistérent en 
vertiges, bourdonnements de l’oreille droite, céphalée avec scotome scin- 
tillant & droite. Puis apparurent, outre des vomissements, une diminution 
de l’acuité visuelle de !’ceil droit d’abord, puis du gauche et une paralysie 
du nerf facial droit. 

En octobre 1901, M. Segond pratiqua une large trépanation décompres- 
sive dans la région pariétale droite, a la suite de laquelle tous les symptémes 
accusés par la malade rétrocédérent. Malheureusement, cette amélioration 
ne se maintint pas et nombre de phénoménes objectifs et subjectifs repa- 
rurent. Aujourd’hui, nous relevons parmi les phénoménes subjectifs la 
céphalée, les bourdonnements d’oreille, les vertiges et parmi les signes 
objectifs une parésie des oculo-moteurs, une asynergie du cété droit ave: 
latéropulsion homolatérale, une anesthésie trigéminale bilatérale accom- 
pagnée de paralysie faciale droite. 

Nous assistons done incontestablement depuis quelque temps 4 un 
retour offensif de la néoplasie, mais si l’on songe que l’intervention chirur- 
gicale remonte aujourd’hui a presque vingt ans, on nous accordera que le 
bénéfice de cette intervention ne saurait étre tenu pour négligeable. 

I] aurait été trés vraisemblablement plus grand encore si, au lieu dé 
faire porter la trépanation sur la région pariétale, le chirurgien avait agi, 
comme Cushing le recommande, sur la région occipitale. 


M. Bouttier. — Nous avons présenté tout récemment a la Société, en 
collaboration avec MM. Pierre Marie et Charles Chatelin, une malade qui 
avait depuis deux ans et demi une anesthésie dans le domaine du triju- 
meau droit. Cette anesthésie avait précédé de deux ans environ |’apparition 
des autres symptémes cérébelleux et protubérantiels. Nous avions conclu 
a la vraisemblance d’une compression cérébello-protubérantielle. Depuis 
lors, l’autopsie de la malade a montré |’existence d’une tumeur bilobée, 
ayant son origine au niveau du cavum de Meckel. Les racines du V droit 
et méme le ganglion de Gasser étaient détruits, au moins macroscopi 
quement. 


Or, chez cette malade, il n’y avait jamais eu le moindre phénoméne 
douloureux, ui spontane, ni provoqué, dans la région trigéminale droite. 
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L’examen anatomo-histologique de ce cas fera objet d’une étude com- 
pléte, en collaboration avec M. Ivan Bertrand : nous tenions seulement a 
dire dés maintenant que cette observation anatomo-clinique confirme 
lopinien émise par M. Sicard & propos des troubles sensitifs trigéminaux, 
qui ont pour cause une lésion de la racine bulbo-gassérienne. 


V. Réflexes cutanés de défense dams la Maladie de Friedreich. Pré- 
sence aux Membres Inférieurs d'un Réflexe croisé d’Adduction et 
de Rotation interne, par MM. G. Rovussy et Lamaze. 


L’étude des réflexes cutanés de défense dans la maladie de Friedreich 
n’a jusqu’ici que fort peu attiré attention des auteurs et la plupart des 
articles de nos traités classiques sont muets sur ce point. Seuls MM. Babinski, 
Cl. Vincent et Jarkowski ont présenté ici méme, en mars 1912, quatre cas 
de Friedreich, chez lesquels les réflexes cutanés de défense étaient parti- 
culiérement développés. A la méme séance, M. André-Thomas a rappel 
que dans le cas de Friedreich présenté par lui préeédemment pour troubles 
d’ordre labyrinthique (séance de février 1912), les réflexes cutanés étaient 
particuliérement vifs. Mais il ne parle pas des réflexes de défense. 

Le malade que nous présentons aujourd’hui se rapproche de ceux de 
MM. Babinski, Cl. Vincent et Jarkowski par certains cétés et en différe 
par d’autres sur lesquels nous insisterons tout a lheure. 

Voici tout d’abord, briévement résumée, l’observation de notre malad¢ 


Ley... Alfred, 18 ans 

intécédents On ne trouve rien dans les antécédents. L’enfant a deux sceurs 
et un frére qui sont bien portants. Les parents jouissent d’une bonne santé 
Aucun antécédent pathologique parmi les autres membres de la famille. Person- 
nellement, pas de maladie de lenfance. 

Histotre de la maladie. - Elle commence a se manifester a Page de 7 ans par 
une fatigue survenant aprés le moindre effort. Puis la titubation s’installe pro- 
gressivement : manque de stabilité, chutes fréquentes, difficultés croissantes de 
la marche ; géne dans la préhension des objets. En 1916, 4gé de 14 ans, lenfant 
doit demeurer a la maison. Il ne peut plus marcher. I] entre & Paul-Breusse (Vil- 
lejuif) le 21 juin 1918. 

Brat actuet (5 février 1920). Le malade est incapable de marcher ou de 
se tenir debout seul, sans aide. I] présente une scoliose dorsale & convexité droite 
et un pied bot gauche, du type Friedreich. 

Mouvements actifs. — Dysmétrie, asynergie trés prononcées aux membres 
supérieurs et aux membres inférieurs. Les diverses épreuves de la préhension, 
du renversement de la main, de la projection de l’index sur le nez, de la flexion 
de la cuisse, étude de lécriture la mettent bien en évidence 

Vouvements passifs Epreuve de passivité exagérée, ballottement facile des 
deux mains; hypotonie trés marquée au niveau des différentes articulations 
des membres. 


Face. Facies caractéristique, indifférent, non expressif ; souvent le malade 
est pris d’un rictus ou méme d’un rire explosif. 

Parole. — Trés lente, monotone, explosive. 

Sensibilité. Normale a tous les modes, tant pour les sensibilités superficielles 


que profondes, pour le sens musculaire et le sens stéréognostique. 
Troubles vaso-moteurs nets au niveau des membres inférieurs : cyanose de la 
peau et surtout hyperhidrose trés nette et abondante. 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVI 43 
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Yeux. — Secousses nystagniformes horizontales discrétes dans les mouvements 
de latéralité. 

Etat général. Bonne nutrition ; pas de troubles sphinctériens. 

Etat psychique. Intelligence moyennement développée. Le malade sait lir 
et écrire ; les facultés d’attention, de mémoire, d’affectivité paraissent normales 

Ré flexes. Les réflexes tendineux sont abolis tant au membre supérieur qu’au 
membre inférieur. 

Les réffexes cutanés abdominaux, crémastériens, sont vifs ; lexcitation de la 
plante du pied, en plus des réflexes ci-dessous décrits, provoqué lextension di 
lorteil et souvent mémeé le signe de Péventail. 


Voici maintenant les faits sur lesquels nous voulons attirer attention 

Lorsqu’on excite la plante du pied, soit sur son bord interne, soit su 
son bord externe, on provoque, en plus de extension de Porteil, un retrait 
brusque du membre inférieur, caractérisé par la flexion dorsale du_ pied, 
la flexion de Ja jambe sur la cuisse et de la cuisse sur le bassin. Ce phéno- 
méne se produit brusquement ; il ne peut étre empéché par la volonté du 
malade et presente les caractéres types du mass-reflexe de Scherrington. 

Souvent le réflexe de flexion s’étend au membre du cété opposé suivant 
le méme type. Ce réflexe de flexion bilatérale, du type des réflexes d’auta- 
matisme médullaire, peut étre provoqué encore par lexcitation ou le pince- 
ment de Ja peau au niveau de la jambe, de la cuisse 02 méme de Pabdomen. 

Ces phénomeénes sont tout a fait comparables 4 celui qui existait chez 
les malades de M. Babinski. 

I] existe de plus chez notre malade un type de réflexe cutané croisé assez 
particulier. 

Lorsque, aprés avoir légérement écarté les jambes du malade, on excite 
d’une facon un peu prolongée, en appuyant avec Tépingle’ sur la plante 
du pied, et surtout lorsqu’en méme temps on s’oppose au mouvement de 
flexion du membre excité, on voit le membre du cété opposé (préalablement 
écarté) subir un mouvement lent d’adduction et de rotation interne. Ce 
mouvement présente les caractéres types des réflexes cutanés croisés de 
défense : réflexe croisé @adduction et de rotation interne. 

Enfin, on retrouve chez notre malade le réflexe d’allongement croisé de 
MM. Pierre Marie et Foix, qui, lorsque le membre inférieur n’a pas été 
préalablement fléchi, s’ébauche sous la forme d’une extension du_ pied 
oppose a celui excité. Celui-ci précéde le réflexe d’adduction et de rotation 
interne dont il est aisé de le différencier. 

En terminant, nous ferons remarquer l’analogie qui existe entre les phé- 
noménes sur lesquels nous venons d’insister et ceux que l’on observe 
chez le nourrisson, chez lequel, on le sait, les réflexes cutanés de défense et 
le signe de Babinski existent pendant les premiers mois qui suivent la 
naissance. Or, si lon compare |’état anatomique de la moelle du nourrisson 
a celui d'une meelle atteinte de maladie de Friedreich, on est frappé de leur 
ressemblance. Dans toutes deux en effet, la démyélinisation des faisceaux 
antéro-latéraux et méme postérieurs est trés sensiblement la méme, ce qui 
permet d’expliquer l’analogie des fonctions automatiques réflexes de la 


moelle dans les deux cas. 








Ss y 
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VI. Le Réflexe Oculo-cardiaque dans l’Encéphalite Léthargique, 
par M. A. Litvak. 


Je désire attirer attention sur’un fait qui me parait intéressant et qui 
consiste dans la maniére de se comporter du réflexe oculo-cardiaque 
dans l’encéphalite léthargique. 

Jal pu observer six cas de malades atteints de cette affection dans les 
services de M. Pierre Marie (hospice de la Salpétriére), de M. Widal (hépital 
Cochin) et de M. Vaquez (hdpital de la Pitié) ; dans tous les cas, le réflexe 
était dune intensité assez forte, intensité qu’on observe rarement a l’état 
physiologique. Son intensité et la facilité de lobtenir étaient d’autant plus 
grandes que l'état du malade était plus assoupi, plus dépressif. 

J’ai suivi lPévolution de la maladie et j’ai pu constater que le réflexe 
oculo-cardiaque peut persister jusqu’au moment de lagonie quand les 
pulsations sont assez fréquentes (150-160) et de tension assez faible; on 
peut ainsi parler d’une dissociation entre le tonus du centre circulatoire, 
qui parait étre assez affaibli, et le réflexe oculo-cardiaque, qui était d’une 
intensite exageree. 

Sur un malade du service de M. Widal, j’ai pu observer la présence du 
réflexe avec une intensité assez forte, un jour avant la mort. Je n’ai pas pu 
assister aux derniers jours de la maladie. 

Dans un cas du service de M. Vaquez, j’ai pu compter 140 pulsations et le 
réflexe oculo-cardiaque était assez net. 

Dans un cas de M. Pierre Marie dans lequel l’évolution de la maladie 
allait progressivement croissant, le réflexe oculo-cardiaque était d’une 
intensité extréme, tandis que les pulsations devenaient de jour en jour 
plus fréquentes 

Dans un cas de M. Pierre Marie, j’ai pu méme observer le réflexe oculo- 
cardiaque six heures avant la mort, tandis que le réflexe profond et supérieur 
était aboli. Les pulsations étaient de 165, la respiration 64. En compri- 
mant les bulbes oculaires, le nombre de pulsations passait de 160 a 80 


par minute. Cette observation était contrélée par M. Bouttier, que je 


remercie. 

I] faut ajouter que la musculature externe des yeux était, dans presque 
tous les cas que j’observais, en état ou d’atonie ou de paralysie et que les 
malades qui présentaient le phénoméne en cause étaient en état assez grave 
(clonus bilatéral des pieds, exagération des réflexes patellaires, phénoméne 
du Babinski, escarre assez forte, discréte lymphocytose, assoupissement). 

J’ai recherché en méme temps le réflexe oculo-cardiaque dans un grand 
nombre de méningites d’autre nature; dans la méningite syphilitique, il 
est toujours absent; dans la méningite tuberculeuse, j’ai pu lobserver 
dans un cas, mais l’intensité était assez faible. 

Les observations que je viens de rapporter trouvent une analogie dans les 
recherches de M. Aschner en son travail du 29 octobre 1908, apres que mon 
maitre, M. Dagnini, avait décrit ce réflexe le 17 juin de la méme année a la 


Société de médecine de Bologne. 
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M. Aschner a pu observer que le réflexe oculo-cardiaque, qui appartient 
aux réflexes physiologiques, se provoque chez les animaux plus facilement 
et A un degré plus intense, A l’état de narcose. M. Aschner a pu démontrer 
que le réflexe oculo-cardiaque peut persister chez les individus narcotisés, 
méme quand le réflexe cornéal et pupillaire sont disparus. 

Ce fait parait démontrer que dans l'état de narcose l’excitation du centre 
du pneumogastrique est devenue croissante. 

D’autre part, la découverte de M. Dagnini était faite sur deux cas d’ hémi- 
plégie ; et comme j’ai pu le démontrer dans mon travail, pendant que le 
réflexe oculo-cardiaque est assez rare chez l’individu Agé, il est possibl 
de le retrouver dans les cas d’hémiplégie et surtout pendant le coma. Ce 
dernier fait me fait considérer le réflexe oculo-cardiaque dans Vhémi- 
plégie au méme titre que les réflexes de défense ou d’automatisme bulbo- 
médullaire. 

Les considérations que je crois pouvoir tirer des observations rapportées 
sont les suivantes : 

D’abord il est intéressant de noter qu’il peut exister dans le domaine du 
centre circulatoire une dissociation entre son tonus et son réflexe ou phéno- 
méne de Dagnini. 

S’il n’est pas possible encore de tirer des conclusions absolues et s’il 
convient d’attendre des recherches ultérieures, en se basant sur mes re- 
cherches personnelles pendant un assez long temps, il me semble que 
dans aucune méningite d’autre nature le réflexe oculo-cardiaque n’est d’une 
intensité égale 4 celle qu'il peut présenter dans l’encéphalite léthargique. 

A quoi est dd le phénoméne observé? Faut-il mettre en relation la con- 
servation et l’exagération du réflexe oculo-cardiaque avec l’assoupisse- 
ment, avec l’état léthargique des malades, comme dans la narcose expéri- 
mentale des animaux et avec la réaction méningée moins forte dans ces cas 
que dans la méningite tuberculeuse ou syphilitique (Pierre Marie), avec un 
certain degré d’automatisme que présente dans l’encéphalite léthargique 
le centre circulatoire? La solution pourra étre obtenue par les recherches 
ultérieures. 
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Vill. Une Observation de Main figée. Troubles Symétriques an- 
térieurs, par M. H. Breaupowuin, interne des Asiles de la Seine (Maison- 
Blanche). 


Je résume ici observation d’un soldat ayant présenté l’ensemble des 
troubles étudiés au cours de la guerre sous la dénomination de main figée. 
Encore que I’étude symptomatique n’ait pu étre complétée a souhait, le 
diagnostic ne me semble pas offrir de diflicultés, et observation tire son 
intérét surtout de la comparaison des troubles caractérisés offerts par le 
blessé avec des phénoménes vaso-moteurs survenus antérieurement, a 
autre main et a la suite de traumatismes minimes. 


Bb... Jean, 33 ans, cultivateur, entré le 12 juin 1917 a Vhdpital 11, a Orldéans, 
venant de hépital 12, 4 Melun. 

Premiére blessure a Verdun en 1916 : éclat d’obus a la jambé gauche ; reprise 
du service aprés sept semaines ; pas de troubles consécutifs. 

Blessure actuelle le 5 mai, a Craonne, éclat d’obus a la main droite. Entrée le 
8 mai a l’hépital 12, 4 Melun : pansements simples, cicatrisation au bout de 
quinze jours. Evacué le 12 juin, avec la mention « guéri », sur hépital 14 pour y 
recevoir un appareil de prothése dentaire, le blessé est placé dans une annexe 
du service de petits blessés dont j étais alors « hargé. 

Ce n’est que grace a examen systématique pratiqué pour chacun des malades 
entrant dans ce service que je reconnus la présence de troubles sur lesquels le sujet 
n’attirait pas spontanément lattention : 

La main droite présente, en effet, sur sa face dorsale, une tuméfaction appré 
ciable, allongée dans le sens de axe du membre supérieur, et dont la créte est 
située au niveau du III® métacarpien; les saillies normales des articulations 
métacarpo-phalangiennes sont effacées ; au palper, la tuméfaction offre une résis 
tance marquée, sans production de godets. 

Toute la face dorsale de la main offre une coloration violacée, qui n'est pas plus 
foncée que celle que nous aurons a relever du cété gauche. La face palmaire pré- 
sente une coloration rose vil, saumoneée, uniforme. 

Toute la main est le siége d'une hypersécrétion sudorale, remarquée par k 
sujet, avec sudamina a la face dorsale, autour de la plaie initiale (partie moyenne 
du III® métacarpien) et, a la face palmaire, moiteur constante, avec macération 
au niveau des plis de flexion, macération surtout marquée vers les Il¢ et 1V® arti- 
culations métacarpo-phalangiennes ; odeur fade et fétide. 

Les trois derniers doigts sont en flexion : extension active des diverses pha- 
langes est impossible. Aprés extension passive, flexion impossible pour le médium 
et lannulaire; possible, mais diminuée, pour lauriculaire, qui peut étre mis 
spontanément en abduction légeére. 

A Varticulation du poignet, les mouvements passifs sont normaux, les mou- 
vements actifs offrent une diminution d’amplitude appréciable. Conservation 
des mouvements spontanés du pouce et de index. Limitation des mouvements 
passifs autour des I1]¢ et 1V® articulations métacarpo-phalangiennes avec provo- 
cation d’une douleur ala hauteur de la blessure, sur la face dorsale, dans les mou- 
vements d’extension des doigts sur la main. 

Réflexes : olécraniens normaux, cubito-pronateurs absents, rotuliens vifs. La 
ret here he du réflexe periosté radial donne » a gQaur he, absen e de réaction 3a droite, 
flexion intermittente. 

\ la percussion directe des masses musculaires épycondyliennes, il existe, a 
droite, une contraction musculaire nettement plus accusée qu’a gauche. Les 
troubles de la sensibilité sont recherchés avec toutes les précautions d’usage, 
a plusieurs reprises 
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Sensibiuilé superticicile (au pinceau fin) aboiie au niveau du médius et de lan- 
nulaire droits. 

Sensibilité & la piqire : pour les mémes doigts, abolition de la sensation spx 
ciale ; la piqdre est sentie comme un contact, que le sujet compare a celui « du bout 
d’un doigt »; méme anomalie de la sensibilité a la piqdre, sur les deux faces de la 
main droite, sur ’étendue d’un triangle ayant pour base les I11¢® et IV® articula 
tions métacarpo-phalangiennes et pour sommet un point situé a la partie moyenne 
de l’articulation radio-carpienne. 

Baresthésie : troublée dans les mémes zones (main, médius et annulaire) ; atté 
nuation et sensation de contact élargie. 

Troubles de la notion de position du médius et de l’annulaire. L’examen radio- 
scopique a décelé une fracture consolidée du IIl® métacarpien. L’examen électrique 
n’a pu étre pratique. 


a seule originalité des troubles énumérés est peut-étre de se présenter, 
non comme segmentaires, mais si je puis dire, comme méta-segmentaires, 
et je n’en eusse pas présenté Pobservation s ils ne s’étaient produits aprés 
des phénoménes vaso-moteurs caractérisés, survenus & la main gauche 

Pendant la recherche des troubles de la coloration cutanée, je remarquai 

- ¢ était en juin que cette main gauche offrait un aspect analogue a 
celle du cété atteint. B... me déclara alors, spontanément, qu’avant 
sa blessure, la main droite était blanche alors que la gauche était violacée, 
que cette différence avait été cemarquée, et par lui-méme et par lentou- 
rage, notamment a l’époque de son service militaire actif. La coloration 
violacée s’accentuait, dit-il, pendant les froids, et cette accentuation 
s'accompagnait, du cdté du pouce, de sensation de picotement désa 
gréable. 

Ces troubles vaso-moteurs de la main gauche sont survenus, vers lage 
de 20 ans, et d’aprés le blessé, 4 la suite d’un traumatisme ; en nettoyant 
une batteuse, il eut lextrémité de Pannulaire gauche sectionnée presque 
longitudinalement ; la cicatrisation a été rapide et parfaite, sans impo 
tence prolongée, et ne laisse actuellement aucun trouble moteur. 

ll est a relever que, depuis cet accident et les phénoménes vaso-moteurs 
consécutifs, la méme main gauche a été le siége de plusieurs traumatismes 
minimes ; vers l’Age de 25 ans, coup de ciseau & la face dorsale du pouce et 
du I[* métacarpien, hémorragie marquée, cicatrisation plus longue, 
quelque temps aprés, petite coupure, avec une faulx, du bord cubital de 
la main gauche, enfin, en méme temps que la premiére blessure, requ 
a Verdun, éclat d’obus minime a la face dorsale, vers lextrémité antérieure 
du quatriéme espace interosseux. 

Le sujet n’a pas observé que les troubles vaso-moteurs remarqués aprés 
le premier traumatisme aient été modifiés par les suivants 

Il convient, je crois, de remarquer que les troubles consécutifs a la 
blessure de la main droite étaient constitués un mois aprés Pépoque de 
cette blessure et que, d’autre part, les désordres vaso-moteurs observés 
a la main gauche paraissent avoir résulté d'un traumatisme minime, sur- 


venu dans les conditions habituelles de la vie civile, n’ayant immobiliseé le 


sujet qu'un temps insignifiant ; ils persistent cependant aprés treize années, 
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entretenus peut-étre, il est vrai, par les légers traumas consécutifs que j’at 
rapportes. 

M’interdisant toute appréciation pathogénique, je ferai remarquer seu- 
lement que le cas de ce blessé fait penser aux Tendances antérieures au 
déréglement vaso-moteur dont parlent Roussy, Boisseau et d’Célsnitz. I 
parait bien en effet exister chez B... une véritable prédisposition aux désordres 
vaso-moteurs, un terrain d’élection pour le développement occasionnel 
de troubles physiopathiques. 


IX. Le Réflexe Gastro-sudoral, par M. ©.-J. Parnnon et Mme Constancx 
Parnon (de Jassy) 


Des observations répétées, faites sur nous-mémes ainsi que sur d’autres 
personnes, nous ont amenés a conclure a l’existence d’un réflexe dont le 
point de départ ainsi que celui de réaction ont le siége dans le systéme ner- 
veux de la vie végétative. 

Ce réflexe, que nous appellerons gastro-sudoral, se traduit par une excré- 
tion de sueur, plus ou moins abondante, a la suite de ingestion de liquides. 
On connait depuis longtemps le fait que les boissons chaudes font transpirer 
et tout le monde sait que la chaleur détermine ce méme phénoméne. Dans 
ce cas, la nature réflexe du phénoméne est masquée par la présence de ce 
second facteur, la chaleur, introduite dans l’organisme avec les boissons. 
Mais le phénoméne se produit aussi et sa nature réflexe devient maintenant 
évidente lorsqu’on introduit dans |’estomac des liquides froids. Seulement, 
pour que le phénoméne se produise dans ces conditions, il faut que la tem- 
pérature extérieure soit assez élevée et que le sujet ait chaud. 

Une certaine sensibilisation des centres sudoraux, par la chaleur, est 
done nécessaire pour l’apparition de ce réflexe, sensibilisation qu’on peut 
concevoir comme l’effet d’une sommation des excitations, surtout cutanées, 
exercées par la chaleur. 

Le réflexe se produisant dans ces conditions nous apparait comme un 
important — et digne d’attention — mécanisme de défense de l’organisme 
contre la chaleur. On a limpression que celui-la retient encore leau 
sudorale tant qu’une nouvelle quantité de liquide n’est pas a sa disposition 
mais qu’il l’élimine dés qu’une nouvelle réserve d’eau vient d’étre ingérée. 

On surprend ici une corrélation intéressante entre lingestion et l’ex- 
crétion de l’eau, corrélation ayant lieu grace au réflexe gastro-sudoral. 

Ce réflexe aurait par conséquent un double rdéle, savoir de contribuer 
au maintien de l’équilibre de Peau dans l’organisme et de lutter contre la 
chaleur. 

D’aprés nos observations, la transpiration est plus facilement déchainée 
par l’intervention du réflexe gastro-sudoral dans un milieu ambiant chaud 
que par la chaleur extérieure seule. 

C’est, un fait dont les médecins doivent tenir compte, dans le traitement 
des pyrexies. C’est d’ailleurs un simple cas particulier de Papplication d'une 


méthode générale de thérapeutique, qu’il convient d’appeler thérapeutique 
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réllexogéne, et dans laquelle le médecin doit s’appliquer a déterminer 
de propos délibéré et avisé, des réactions réflexes défensives. 

Il est bien probable que des troubles de ce réflexe doivent exister dans 
certaines affections du systéme nerveux, telles que le tabes par exemple, 
ou dans les altérations des pneumogastriques. Mais comme l'étude de cette 


question est 4 peine esquissée, nous nous bornons a poser le probléme. 


X. Vaso-dilatation et Hyperhydrose Faciale accompagnant la 
Mastication, par M. C.-J. Parnon et Mme Constance Paruon (de 
Jassy) 


Nous avons eu l’oceasion d’observer une femme Agée aujourd’hui de 
45 ans et présentant depuis son enfance les phénoménes suivants : 

Pendant la mastication, surtout des aliments acides (avec du citron, 
du vinaigre, fruits acides, etc.), on observe de deux cétés du visage une zone 
de vaso-dilatation et done de rougeur, zone qui a la forme d’un triangle 
allongé dont la base ayant a peu prés 4 cm. descend le long de la branche 
montante du maxillaire inférieur, en commencant au niveau du conduit 
auditif externe, et dont les deux lignes supérieure et inférieure s’unissent 
en avant un peu au-dessous de la commissure labiale. La ligne qui délimite 
le triangle en haut est un peu plus oblique de haut en bas que celle qui le 
ferme en bas. 

Outre la rougeur de cette région qui tranche assez nettement sur le reste 
du visage, on observe une transsudation abondante occupant la méme région 
mais prédominant vers la partie postérieure, c’est-a-dire vers la base du 
triangle. 

La transpiration peut étre assez abondante pour que les gouttes de sueur 
ruissellent, surtout dans la gouttiére qui se trouve en arriére du bord pos- 
térieur du maxillaire. 

En arriére de langle formé par union de la branche montante avec la 
branche horizontale du maxillaire inférieur, on observe de chaque cdté 
une cicatrice linéaire longue d’a peu prés 3 em. et résultant de deux inci- 
sions nécessitées par une double parotidite suppurée, consécutive a une 
fiévre typhoide qu'elle a eue a l’Age de 3 ans. 

Dans la littérature médicale, nous n’avons trouvé qu'un petit nombre 
de cas présentant assez de ressemblance avec celui que nous venons d’ex- 
poser. 

C’est ainsi que dans la Pathologie générale de Hallopeaux et Apert 
(p. 699), nous trouvons cité un cas de Kastemsky dans lequel le sujet 
« suait abondamment de la joue droite quand il mangeait un mets de haut 
gout ». Les mémes auteurs disent qu’ « on a observé plusieurs fois, a la suite 
de traumatismes de la région parotidienne, des sueurs limitées a cette 


partie et survenant au moment des repas. M. Bouveret en cite une obser- 


vation personnelle. 

A leur tour, Pitres et Vaillard, dans leur article sur la paralysie faciale 
(Traité de médecine de Brouardel-Gilbert, t. X, p. 114), mentionnent un 
cas de paralysie faciale observée par Bich] et da a une piqdre de la région 
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faciale gauche. Cette paralysie s'accompagnait de douleurs ainsi que de rou- 
geurs cutanées et sueurs locales survenant pendant la mastication. Enfin 
Weber (Société clinique de Londres, 27 janvier 1905, et Presse médicale, 
18 février 1905, n° 14) observa un homme chez lequel, dés qu’il commenga 
4 mastiquer, une tache de rougeur apparut sur la joue gauche et il se 
produisit 4 ce niveau une abondante transpiration. Les mémes phénoménes 
se produisent quand Je malade introduit dans la bouche un mélange d’eau 
et de vinaigre et souvent, quand ils sont intenses, il se produit une tache 
semblable, mais plus petite, au-devant de l’oreille droite. Les phénoménes 
auraient apparu a la suite d’une appendicite. 

Quelle explication convient-il de donner 4 ces phénoménes? 

Nous avons l’impression d’un processus de vaso-dilatation active, la 
sécrétion sudorale se produisant 4 la suite de cette derniére, ou peut-étre 
aussi pour son propre compte. 

Cette vaso-dilatation et hypersécrétion pourraient se produire par lirrita- 
tion de certains filets nerveux, irritation due a la cicatrice. Mais cette expli- 
cation ne saurait s’appliquer qu’aux cas ou on a observé une piqire et a sa 
suite une cicatrice. 

Il resterait encore & voir pourquoi les phénomeénes ne se produisent que 
pendant la mastication et surtout des aliments acides. Ce fait montre leur 
nature réflexe. Ils semblent paraliéles aux phénoménes qui se passent dans 
les glandes salivaires, pendant la mastication, — surtout des aliments acides, 

-et peut-étre marchent-ils de pair avec la vaso-dilatation qui accompagne 
la sécrétion salivaire et en particulier celle des glandes parotides. 

On est ainsi conduit 4 se demander si la section ou la piqire n’a pas inté- 
ressé des fibres nerveuses vaso-dilatatrices et sécrétrices de la glande paro- 
tide, fibres qui, pendant leur régénération, ont suivi un trajet aberrant 
et ont contracté des connexions avec les vaisseaux cutanés et les glandes 
sudoripares de la région. 

Plus difficile est ’interprétation, ici encore, pour les cas ou le traumatisme 
semble absent. On peut penser alors & des connexions anormales congénitales 
ou a la suite de la régénération des filets nerveux intéressés, par exemple, 


par un processus névritique. 


Xl Coccygodynie, Syndrome douloureux Radiculaire de la II’ Paire 
Coccygienne, par M. Cuartier 


Les coccygodynies, ou douleurs localisées au coecyx, peuvent étre sympto- 
matiques de lésions, traumatiques ou inflammatoires, des vertébres coccy- 
giennes ou de leurs articulations. Nous laissons de cété ces douleurs, pour 
n’envisager que les formes névralgiques de la coccygodynie. 

Celles-ci ont été considérées, selon les cas, soit comme des manifestations 
réflexes d’affections utéro-annexielles, soit comme des névralgies, sans 
plus de précision, soit encore comme des algies centrales ou psychiques 
survenant au cours d’états neurasthéniques. 

Or, nous avons lieu de croire qu’un bon nombre de ces _coccygodynies 
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névralgiques sont une maailesiation radiculaire, d'un ordre trés particulier, 
en raison méme de l’anatomie des racines intéressées ; la deuxiéme paire 
coccygienne, incomplétement développée et incluse dans le « filum termi 
nale », et dont les terminaisons vont se perdre, avec le ligament coccygien, 
dans les vertébres coceygiennes. 

Nous n’avons trouvé nulle part mention de cette pathogénie. Sans doute, 
on a minutieusement décrit des radiculites sacro-coccygiennes, limitées 
méme au plexus sacro-coccygien, formé par la cinquiéme sacrée et la pre- 
miére coceygienne (ou sixiéme sacrée). Mais ces radiculites ont pour symp- 
tomes, outre des signes subjectifs, des signes objectifs : troubles du sphincter 
anal, abolition du réflexe anal, troubles de sensibilité dans la zone rétro- 
anale; tandis que la coccygodynie typique, telle que nous la relatons 
dans cette observation, est un syndrome purement subjectif, c’est ce syn- 
drome douloureux qui nous parait devoir étre rapporté a une altération 
localisée de la deuxiéme paire coccygienne. 

OBSERVATION. Vacq... Emile, 23 ans, entre au Centre neurologique de Lyon, 
le 20 octobre 1916, pour une coccygodynie rebelle, survenue a la suite d'une ménin- 
gite cérébro-spinale, contractée en janvier 1915. 

Depuis la convalescence de cette affection, le sujet éprouve une douleur perma- 
nente, notablement atténuée au bout de dix-huit mois, mais invariablement 
localisée au niveau de la II® vertébre coccygienne. Or, la pression a cet endroit, 
tant par l’extérieur que par le rectum, ne provoque aucune recrudescence de la 
douleur ; ilen est de méme pour les mouvements de bascule imprimés au coccyx. 
Cette constatation, outre qu'elle est en faveur de la véracité des dires du sujet, 

montre suflisamment que la douleur coccygienne n’est pas le fait dune altéra- 
tion des vertébres ni de leurs articulations. 

La flexion du corps en avant détermine une douleur d’autant plus vive qué 
cette flexion est plus prononcée. La douleur s’étend alors sur toute la hauteur 
du sacrum et prend le caractére d’un étirement. 

Au début, le sujet demeura plusieurs mois sans pouvoir s’asseoir. Il devait s« 
tenir ou bien debout et droit, ou bien couché et allongé. Maintenant encore, il 
ne peut rester assis que d’une facgon spéciale: il se tient sur le bord d'un fau- 
teuil, un oreiller placé derriére le sacrum, dans une position plutdét allongée 
qu’assise. 

Ces deux signes (douleur dans la flexion du corps en avant et dans la position 
assise) ne font qu’un méme symptéme, qui semble bien étre expression de l’al- 
longement du « filum terminale », maintenu par le ligament coccygien de la dure- 
mére, et qui contient les deuxiémes nerfs coccygiens. C’est Péquivalent du sign 
de Laségue, expression douloureuse de lallongement du nerf sciatique. 

L’éternuement, la toux, effort ne provoquent pas de douleur ; et le sujet ne 
Se souvient pas que ces actes aient jamais été douloureux. Mais cela ne nous 
empéche pas de considérer cette coccygodynie comme étant de cause radiculaire, 
car la deuxiéme paire coccygienne ne posséde pas de gaine méningée et ne peut 
se ressentir, comme les autres racines, du coup de pression provoqué par léter- 
nuement, 

Seule, la défécation est encore pénible, mais seulement en raison de lattitude 
fléchie qu'elle nécessite. Le sujet atténue la douleur en se tenant en avant par les 
mains et en penchant tout le corps en arriére, avec un minimum de flexion. 

En dehors de ce syndrome subjectif, on ne reléve aucun signe objectif, ni dans 
la zone sacro-périnéale, ni dans les membres inférieurs, si ce n’est une certaine 


vivacité des réflexes rotuliens, fréquemment observée a la suite des méningiles 
rachidiennes. 
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Ces symplomes subdjeciils, — douleur spontanée au niveau de la deuxiéme 
vertébre coccygienne, douleur sacro-coccygienne provoquée par la flexion 
du corps en avant et par la position assise, peuvent étre réunis sous la 
dénomination de ce « syndrome douloureux de la deuxiéme paire coccygienne, 
forme typique de la coceygodynie névralgique ». 

Dans ce cas particulier, le syndrome peut étre rapporté a la compression, 
et peut-étre a la rétraction, de la portion intra-durale du « filum terminale », 
par un processus inflammatoire, puis cicatriciel, reliquat de la méningite 
cérébro-spinale au niveau du cul-de-sac dural. 

Depuis l’observation de ce premier cas, qui a attiré notre attention 
sur les COCCY godynies, nous avons observe un de uxieme cas, encore Conse- 
cutif a4 la méningite cérébro-spinale. Mais le syndrome y était moins pur, 
et le malade présentait en outre des manifestations sensitives de radiculite 
sacrée, dans le domaine des deux nerfs sciatiques. 

Nous avons encore constaté la méme forme de coccygodynie chez un 
tabétique et chez une femme obése et goutteuse. Notons a ce propos que, 
contrairement aux autres nerfs rachidiens, le deuxiéme nerf coccygien, 
qui ne franchit aucun tunnel ostéo-fibreux, ne saurait étre atteint de névro- 
docite. 

La radiothérapie, qui n’a pu étre pratiquée que pour les deux premiers 
cas, a donné de bons et rapides résultats, en applications convergentes, 
sur la région lombo-sacrée, c’est-a-dire sur toute la hauteur du filum 
terminale ». Le succés de ce traitement nous parait encore confirmer la 


pathogénie que nous proposons pour cette lorme de coccygodynie. 


Correspondance. 


M. Henry Meige, secrétaire général, donne lecture d'une lettre que 
vient de lui adresser le D' Hucu T. Patrick, de Chicago, membre corres- 
pondant étranger de la Société. 

Chicago, le 14 janvier 192° 


Jai d puis longtemps le désir de vous exprimer Vadmiration sans limites qu 


m inspire cuvre de guerre des neurologistes francais et pour le surprenant tour 
de force qui vous a permis de continuer la publication de la Revue neurologique 


en face de diflicultés quasi insurmontables... 


J’ai pensé que peut-étre votre Société aurait Pamabilité daccepter de ma part 
un modeste don qui vous permettrait de continuer, comme par le passé, la publi- 
cation de ses comptes rendus, ou qui, d'une facon ou d’une autre, pourralt servi 
aux besoins de la Société. Je me permets donc de yous expédier ci-inclus un 
chéque de dix mille francs tiré sur Paris. Si, pour une raison quelconque, la 
direction estime qu'elle ne peut accepter ce don, elle ne saurait hésiter a me 
renvoyer le chéque ; mais j’espére de tout cceur que vous trouverez le moyen de 
vous en servir. 

Rien au monde ne me causerait un aussi grand plaisir que de pouvoir indiquer 
ainsi tinexprimable gratitude que je ressens pout la neurologie et les neurolo- 
gistes francais, et toute mon affection et admiration pour les membres de votre 
merveilleuse Société. Et, bien que mon cceur soit avec vous tous, vivants et tre- 
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passes, vous devinez, sans doute, que mes pensees s¢ tournent plus specialement 
vers la mémoire du si regretté et si aimé Brissaud. 
Veuillez ac epter... 
Hvuen T. Parrick. 


La Société de Neurologie de Paris, aprés avoir eu connaissance de la 
lettre et de lenvoi du D® Hugh T. Patrick (de Chicago), décide immédia- 
tement et A l’unanimité de lui exprimer combien elle est touchée par les 
sentiments de fidéle attachement qu’il témoigne a la Neurologie francaise 
et a la mémoire du regretté Brissaud. 

Elle accepte avec gratitude la magnifique offrande du Dt Hugh T. Pa- 
trick, et le remercie profondément d’avoir eu la délicate pensée de contri- 
buer a faciliter la diffusion des travaux de la Société. 

Elle espére que le D™ Hugh T. Patrick viendra, avec de nouveaux col- 
légues américains, participer 4 la Réunion neurologique annuelle de juillet 
1920, of pourra s’établir une collaboration cordiale entre les neurologistes 
francais et les neurologistes des Etats-Unis, dont les productions scientifiques 
sont hautement appréciées. 


Réunion Neurologique Annuelle de 1920. 


La date de la premiére Réunion Neurologique Annuelle de la Société de 
Neurologie de Paris est fixée aux vendredi 9 et samedi 10 juillet 1920. 

Deux séances auront lieu chaque jour, le matin de 9 heures 4 midi, l’aprés- 
midi de 15 4 18 heures. 

Ces séances se tiendront @ la Salpétriére, dans Yamphithéatre de I’ Ecole 
des Infirmiéres, mis 4 la disposition de la Société par l’Assistance publique. 

Une seule question est mise 4 étude : Formes cliniques et traitements de 
la syphilis nerveuse. 

Un programme de discussion, présenté par M. J.-A. Sicarp, sera dis- 
tribué a lavance. 

Les discussions et communications porteront uniquement sur la question 
posée. 

La durée de chaque communication ne pourra dépasser dix minutes. 

Ne seront publiées dans les comptes rendus que les communications ou 
discussions dont le texte sera remis au moment de la Réunion. 

Il ne pourra étre accordé pour chaque communication plus de quatre 
pages d’impression, et pour chaque discussion plus d’une page. 

Priére d’adresser, avant le 15 mai, les réponses aux invitations et les titres 
des communications au Secrétaire général, D's Henry Meicer, 55, rue de Gre- 


nelle, Paris, VII°. 





Reconnaissance d’utilité publique. 


Le Conseil municipal de Paris vient d’émettre un avis favorable a la 
demande en reconnaissance d’utilité publique présentée par la Société de 


Neurologie de Paris. 
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Influence du Systéme Nerveux sur la Glycémie, par R. Léipine. Revue 
de Médecine, an XXXVI, n° 4, p. 48-71, janvier 1919 


La piqdre du plancher du [V® ventricule agit d’une maniére complexe : elle 
excite le foie, mais aussi les surrénales, et elle produit une inhibition des tissus 
En méme temps elle détermine une polyurie qui améne rapidement le sucre 
dans lurine. La commotion traumatique agit comme la piqdre (exaltation de la 
gly< olyse). 

Les piqdres de la partie supérieure de la moelle peuvent produire une hypogly- 
eémie (avec glycosurie). 

L’excitation périphérique de diverses portions du sympathique peut amener 
de ’hyperglycémie ; excitation du bout périphérique du vague peut aussi causer 
de ’hyperglycémie ; excitation du bout central du sciatique produit une légére 
hyperglycémie. 

Dans le liquide céphalo-rachidien le sucre est augmenté par la congestion 
méningée ; il est trés diminué ou méme disparait si les microbes doués d’un pou- 
voir glycolytique y pullullent. C’est le cas pour certaines méningites et, parait-il, 
pour la syphilis des centres nerveux ; d’ou un élément de diagnostic parfois utile. 


E. F. 


Contribution a la connaissance de la genése des Mouvements 
forcés; influence des Stimulations afférentes, par Caro pr Sancris. 
Archivio di Farmacologia sper. e Sc. aff., an XVII, fase. 11-12, p. 344-358, 1° et 
{5 décembre 1918 
Deux temps opératoires : 1° lésion unilatérale du labyrinthe ou du bulbe ; 

2° section bilatérale des racines spinales (ou inversement). Le crapaud ainsi opéré 
ne maintient pas ses attitudes forcées ; il ne présente pas de mouvements de ma- 
nége ; il ne tente pas de se retourner quand on le met sur le dos ; les contractions 
tétaniques de ses membres sont peu marquées. Tout ceci démontre que les exci- 
tations sensitives périphériques transmises par les racines spinales sont pour 
beaucoup dans la genése des mouvements forcés et des attitudes prises a la suite 
des lésions des centres nerveux. F. DELENTI. 


Modifications du Chimisme Cérébral a la suite des Intoxications. 


Loi de l’Ebranlement toxique prolongé, par J.-E. Ang.ous el L.-C. Souna 
(de Toulouse). Journal de Physiologie, t. XVII, n° 2, p. 1457-170, septembre 1917 


Qu’il s’agisse d’un alcaloide ou d’un colloide étranger, la pénétration dans le 
milieu intérieur d’une substance étrangére 4 la composition normale de l’orga- 
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nisme ne borne pas ses effets A des troubles immédiats plus ou moins objectifs 
Elle détermine dans le cerveau des altérations chimiques qui persistent un temps 
plus ou moins long apres que la substance a disparu par destruction ou élimination 
Le cerveau est lorgane de la mémoire. S’il garde indéfiniment la trace des impres 
sions qu'il recoil, il garde également la trace de Pébranlement chimique qu’il a 
subi une fois. Il posséde la mémoire chimique, si on peut ainsi dire, comme il a 
la mémoire psychique, et étude attentive de ces faits est de nature a fournir 
des indications précieuses, tant au point de vue physiologique qu’au point de vue 


dela pathologie. KE. F. 


Recherches cliniques sur le Tonus musculaire, les Réflexes tendi- 
neux et les Contractures, spécialement au point de vue de leur 
indépendance réciproque, par N. Bercuoy (de Genéve). Archives suisses de 
Neurol. et Psychiatrie, vol. Il, fase. 1, p. 3, 1918 


Des observations de Pauteur et de nombreux cliniciens il ressort que : 

Il n’y a pas de parallélisme forcé entre tonus et réflexes, pas plus qu’entre r 
flexes et contracture ou méme qu’entre tonus et contracture. 

L,, auteur conclut de ses propres recherches que le tonus des centres médullaires 
provient de toutes leurs connexions nerveuses (périphériques, mésocéphaliques, 
corticales, etc.) et que la perte de Pune quelconque de ces sources de tonus pro 
voque réguliérement Phypotonie musculaire associée & Phyperexcitabilité de la 
moelle. 

Ce phénomeéne s’expliquerait soit par le fait du repos relatif de la cellule médul- 
laire motrice (a laquelle parviennent désormais en moins grande quantité les inci- 
tations toniques), soit par le fait exprimé dans la loi de Weber-Fechner, étendue 
par l’auteur au systéme moteur et qu'il énonce ainsi : 

Pour que la réaction motrice croisse d’une fagon appréciable, il faut que l’exci- 
tation augmente toujours d’une méme portion de son intensité totale. 

Les contractures hémiplégiques seraient dues au fait que certains muscles 
et groupes de muscles récupérent leur tonus plus précocement que leurs antago- 
nistes. De la, tendance aux attitudes vicieuses et fixation. W. Boven. 


Sur un nouveau Réflexe Vaso-dilatateur du Membre postérieur 
chez le chien, par IH. Busgurt. Journal de Physiologie et de Pathologie générale, 
t. XVII, n° 4, p. 9, juillet 1917 


Chez le chien chloralosé les excitations du membre inférieur et la succussion 
produisent une élévation de la pression veineuse fémorale en méme temps qu’une 
chute de la pression dans lartére du méme nom. Ces variations manométriques 
discordantes dans les deux vaisseaux ne peuvent s’interpréter que par lélargiss¢ 
ment du systéme intermédiaire entre l’artére et la veine. Cette vaso-dilatation, 
supprimée par la section sous-bulbaire de la moelle, est effet d'un réflexe. Celui-ci 
se distingue par la nature des excitations qui le provoquent, par la simplicit 
dinterprétation des graphiques qui ’objectivent, et enfin par sa pureté, c’est-a 


dire par Pabsence de toute vaso-constriction antérieure ou concomitante. 


E. F. 


La Dermatomérie du Lézard, par H. van Trier. Archives néerlandaises 
de Physiologie de Vhomme et des animauz, t. Il, fase. 1, p. 51-476, 1917 


La dermatomérie visible, extérieure des reptiles était & peu prés indiqu 


mais rien n’était fait pour ce qui concerne la méltamérie cachée, intérieure de « 
animaux. Le mérite de H. van Trigt est d’avoir précisé par ses examens anato 
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miques et ses recherches expérimentales les dispositions dermatomériques du 
lézard vert dans tous leurs détails. Ceci lui permet d’utiles comparaisons avec ce 
que lon connait de la dermatomérie chez d’autres animaux. 

La situation des dermatomes du tronc est encore primitive chez le lézard ; au 
milieu du tronc, sur la ligne dorsale médiane, les dermatomes sont silués au-dessus 
des vertébres de méme numéro. Mais, 4 mesure que l'on se rapproche des extré- 
mités, les dermatomes se déplacent de plus en plus par rapport aux vertébres ; 
ils se déplacent davantage vers la pointe caudale que dans le sens de la patte pos- 
térieure, et davantage vers la téte que dans le sens des pattes antérieures. 

C'est le développement de la téte et de la queue qui surtout déplace les derma 
tomes a la face dorsale. Latéralement le déplacement est conditionné dans une 
égale mesure par le développement des pattes. Ventralement c’est surtout celui-ci 
la cause du déplacement des dermatomes ; les membres appartiennent embryolo 
giquement plus a la face ventral qu’a la face dorsale ; dans la série animale les 
dermatomes ventraux sont d’autant plus déplacés sur les pattes que celles-ci 
atteignent un plus grand développement. 

La forme, la situation et le déplacement des dermatomes sur le cou, le tronc et 
la queue sont, en somme, entiérement régis, chez les divers animaux, par les fac- 
teurs suivants : 1° développement du crane, 2° développement de l’extrémité ante 
rieure, 3° développement de l’extrémité postérieure, 4° développement de la queue 
5° développement du thorax (homme). Le déplacement s’effectue selon limpor 
iance de chaque facteur et en rapport avec le nombre des segments cutanés 
disponibles. Chez le lézard persiste l’état le plus primitif, les quatre premiers 
facteurs agissent a peu prés avec la méme intensité, et chacun peut étre étu- 
dié dans ses effets. Mais 4 mesure que lon s’éléve sur l’échelle des étres, les com- 
plications apparaissent par suite de l’empiétement des facteurs les uns sur les 

autres et de la prédominance des membres postérieurs (homme) ; action pure de 
chaque facteur devient ainsi de plus en plus difficilement reconnaissable 
FEINDE! 
L’Anaphylaxie et l’'Hyperactivité du Systémie Vague, par Jas H. Swrru. 
Journal of nervous and mental Diseases, vol. XLV, n° 1, janvier 1917 

Jas H. Smith pense que ’anaphylaxie n’est qu'une irritation du systéme vague 
Certains produits protéolytiques irritent le vague. Si Pon injecte une substances 
irritant le pneumogastrique chez des sujets porteurs de semblables produits pro 
téolytiques, on verra se développer des accidents anaphylactiques analogues a 

ceux qui se développent si facilement chez les malades atteints d’asthme et de 
fiévre des foins ov il est prouvé que le pneumogastrique est irrit 

l2urticaire et Péosinophilic qui apparaissent lors des accidents anaphyla¢ 
tiques sont comparables aux mémes troubles consécutifs 4 Virritation de la X¢ paire. 

L’irritation du vague, base des accidents anaphylactiques, peut étre causée 
par des influences réflexes, comme le prouvent, dans les émotions, les phénoménes 
cardiaques et dyspnéiques, ou encore par des troubles de la sécrétion interne, 
surtout thyroidienne, et des infections chroniques, principalement la tuberculoss 

Dans presque tous les cas l’atropine donne de bons résultats, mais l’adrénaline 
en donne de meilleurs dans l’urticaire et l’asthme. BEHAGUE. 


Neurotisation du Muscle Paralysé par la Greffe Musculaire, étude 
expérimentale et clinique, par Joun Josepu Nurr. Journal of the American 
medical Association, p. 2082, 22 décembre 1917 
Le muscle paralysé et le muscle sain sont décortiqués sur une étendue corres- 


pondante, et les surfaces scarifiées sont rapprochées et suturées ; dans ces condi- 
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tions les filets nerveux déchirés du muscle sain pousseraient des fibrilles allant 
se terminer dans le muscle paralysé, qui se trouve par 1a régénéré et remis dans 
une certaine mesure en état de fonctionner. Les tentatives de auteur visent les 


paralysies de la poliomyélite. THoMA. 


La Cause de l'Atrophie Musculaire consécutive a la Section des 
Nerfs, par H. C. Stevens. Journal of the American medical Association, p. 835, 
23 mars 1918. 

Travail expérimental et critique ; ’atrophie musculaire résulterait de la fatigue 
produite par les contractions fibrillaires continues que lon constate dés le qua 
triéme jour de la résection nerveuse. THOMA. 


L'Involution dela Queue du Tétard et les Myopathies, par J.-A. Scripan 
Bull. et Mém. de la Soc. de Neurol., Psychiatr. et Psychol. de Jassy, n° 4, p. 7, 
juin 1919 
Altéralions communes dans les deux circonstances, savoir : hypertrophie des 

fibres musculaires a c6té de fibres trés réduites, division dichotomique longitu 
dinale, atrophie et dégénérescence collagéne, fragmentation et phagocytose des 
fibres musculaires, sarcolyse périnucléaire. Tendance a la régénération des fibres 
disparues par l’apparition de nombreux myoblastes, présence de tissu conjonctif 
de remplacement, enfin présence de fibres atypiques A deux systémes de fibrilles, 
les unes longitudinales, les autres circulaires. Cette derniére constitue pour l’auteur 
la lésion spécifique des myopathies. La musculature striée de la queue du tétard 
des batraciens disparait par un mécanisme analogue a celui qu’on observe dans 
les myopathies primitives pseudo-hyperthrophiques. C.-J. Parnon. 


Recherches expérimentales sur l’Hypophyse de la Grenouille (Lep- 
todactylus ocellatus), par E.-A. Houssay (de Buenos-Aires). Journal de Phy- 
siologie, t. XVII, n° 3, p. 406-419, décembre 1917. 

L’hypophyse de la grenouille se compose de trois parties : glandulaire, inter- 
médiaire et nerveuse (ou neuro-hypophyse). La structure histologique démontre 
dans la partie glandulaire deux types cellulaires différents : 1° cellules chrom 
philes 4 granulations acidophiles et osmephiles ; 2° cellules non chromophiles 

L,hypophyse n’est pas pour la grenouille un organe indispensable a l’existence 
Son ablation totale produit fréquemment la mort dans un court délai, indépen 
damment, semble-t-il, du traumatisme opératoire ; mais il est possible d’obtenit 
des survies trés longues, on peut dire indéfinies 

Si on pratique l’opération en laissant /hypophyse en place, ia survie est presque 
constante. La greffe préalable de ’hypophyse parait prolonger la survie des gre 
nouilles hypophysectomisées. 

L’hypophysectomie ne diminue pas l’excitabilité réflexe des centres du vagu 

L’extrait d’hypophyse de grenouille contient des substances qui augmentent 
la pression artérielle et renforcent l’énergie systolique cardiaque, ont une action 
galactagogue, augmentent les contractions de l’cesophage isolé du crapaud, dilate 
les vaisseaux du rein et produisent la diurése. Elles sont par conséquent ana 
logues aux substances que l’on observe chez les autres vertébrés. E. F. 


Action des Extraits Hypophysaires et de leurs principes actifs sur 
la Respiration, par B.-A. Hovssay (de Buenos-Aires). Journal de Physiolog: 
t. XVII, n° 3, p, 425-448, décembre 1917 


Les extraits hypophysaires agissent trés énergiquement sur la fonction resp!- 


ratoire qui se trouve transitoirement inhibée. 
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L’apnée hypophysaire présente des caractéres analogues a ceux de l’apnée 
adrénalinique,“étudiée par Garrelon et Langlois. C’est une nouvelle ressemblance 
entre l’'action physiologique de l'adrénaline et des principes actifs hypophysaires. 
La respiration périodique post-apnéique est plus t6t obtenue avec les solutés hypo 
physaires. L’apnée expiratoire hypophysaire peut se voir aussi bien avec lhypo- 
tension qu’avec l’hypertension, elle parait due a une influence directe sur les 


centres nerveux respiratoires et non pas seulement a un effet indirect sur les 
centres respiratoires par variations circulatoires. E. F. 
SEMIOLOGIE 





Contribution clinique et exp¢crimentale a l'étude du Réflexe Oculo- 
cardiaque, par (. Fumaroia et Enmanno Mincazzini. dl Policlinico (sezione me- 
dica), an XXIV, fase. 40, p. 404-419, octobre 1917. 


Revue historique et critique de la question. D’aprés les recherches cliniques 
des auteurs, le réflexe se présente : dans l’épilepsie classique, souvent exagéré, 
souvent normal ou inverti, parfois aboli ; dans l’alcoolisme chronique il est normal 
ou exagere, parfois inverti, jamais aboli ; dans le tabes il est toujours aboli et dans 
la paralysie générale il lest presque toujours. Leurs recherches expérimentales 
ont d’autre part confirmé que la voie centrifuge du réflexe oculo-cardiaque est 
double : vague et sympathique. F. DELENI. 


Observation de Réflexe Oculo-cardiaque dans l’Hérédo-syphilis 
méme compliquée d’Aortite, par A. Moucror (de Royat). Annales de Der- 
matologie et de Syphiligraphie, t. Vil, n° 4, p. 1457, mai 1919 
L’auteur a démontré la trés grande fréquence de labolition du réflexe oculo- 

cardiaque chez les anciens syphilitiques (syphilis acquise) ; il y a chez eux lésion 

du rhombencéphale, méme en l’absence de tout autre signe clinique d’atteint 
nerveuse. 
Chez les hérédo-syphilitiques il en est tout autrement ; le réflexe oculo-cardiaque 
est normal ou exagéré toutes les fois qu'il n’y a pas encéphalopathie évidente. 
Le virus héréditaire n’aurait pas, pour le rhombencéphale, l’affinité que mani- 
feste le virus acquis. E. F. 


La Mise en Evidence de 1l’Onde d'Intersystole chez l'‘Homme au 
cours de la recherche du Reflexe Oculo-cardiaque, par A. MouGro1 
Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXIU, 
n” 43-44, p. 608, 3 mai 1917 
Graphiques. En ralentissant le rythme sinusal et en allongeant l’intervalle 

a-c par diminution de conductibilité atrio-ventriculaire, la compression oculaire, 

grace A l’excitation centrifuge du X ainsi provoquée, fait apparaitre sur le 

phiébogramme chez homme sain le soulévement ¢, stigmate graphique de 
lintersystole, tout comme M. Pachon la fait apparaitre chez le chien sur le 
cardiogramme, au cours de l’excitation faradique du bout périphérique du 

pneumo-gastrique. EK. F. 


Note sur l’Etat du Réflexe Oculo-cardiaque dans la Syphilis, par 
Jean Féuix. Annales de Dermatologie et de Syphiligraphie, t. V1, n° 7, p. 374, jan- 
vier 1917 
Le réflexe y est fréquemment trés diminué ou aboli. E. F. 


REVUE NBUROLOGIQUE, — T. XXXVI. 14 
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Le Reilexe Oculo-cardiaque dans la Syphilis du Systeme Nerveux 
central, par E. Murray Aver (d'Indianapolis). Journal of the American medical 
Association, p. 901, 24 mars 1917. 


Tableau concernant 37 cas divers. L’abolition du réflexe oculo-cardiaque est 
un des signes les plus précoces de la syphilis du systéme nerveux central. La 
facilité de sa recherche fait sa valeur diagnostique. THOMA. 


Le Réflexe Oculo-cardiaque dans le Syndrome Hypothyroidien. 
Son exagération. Ses modifications sous l’Influence du Traitement 
Thyroidien. Cas d’arrét Syncopal du Cceur a la suite de la Com- 
pression Oculaire, par Pxrzerakis (de Lyon). Presse médicale, n° 2, p. 12-44, 
8 janvier 1917. 


Des recherches antérieures du réflexe oculo-cardiaque dans les syndromes base- 
dowiens, caractérisés par un excés de production de la substance thyroidienne 
rendaient nécessaire sa recherche dans certains états pathologiques caractérisés 
au contraire par la diminution de la substance secrétée par la thyroide, voire 
méme l’atrophie de cette glande, dont la sécrétion interne joue un rélesi important 
tant au point de vue physiologique que pathologique. 

Les cas cliniques, sur lesquels ont porté les recherches actuelles, se rapportent 
soit &4 des myxcedémes nets, soit a des cas frustes ou états intermédiaires, syn- 
dromes hypothyroidiens en un mot. Dans tous ces cas le réflexe était considéra- 
blement augmenté. Cette augmentation parfois est telle que la compression ocu- 
laire provoque un état syncopal, qui selon toute probabilité pourrait étre définitif, 
si la compression continuait a s’exercer sur l’eeil. ; 

L’augmentation du réflexe dans le syndrome hypothyroidien s’explique par la 
vagotonie concomitante a l’insuflisance thyroidienne. 

Dans un cas on a administré les extraits thyroidiens. Une semaine aprés ce 
traitement les effets de la compression étaient manifestement diminués et quinze 
jours aprés, alors qu’avant le traitement la compression oculaire produisait des 
phénoménes syncopaux, on n’obtenait plus qu’une diminution du nombre des 
pulsations de 20-25 par minute. Il n’y a donc pas a nier l’influence stimulatrice 
des extraits thyroidiens sur le systéme accélérateur du cceur, c’est-a-dire leur 
action sympathicotonique. La vagotonie du syndrome hypothyroidien, par 
laquelle s’explique augmentation du réflexe oculo-cardiaque dans ces cas, peut 
s’observer aussi dans d’autres états pathologiques et méme chez des sujets en 
apparence normaux. 

Les deux cas que l’auteur rapporte d’arrét syncopal du coeur a la suite d'une 
pression trés légére des globes oculaires sont évidemment rares. L’auteur a vu 
chose pareille chez un épileptique et aussi dans une arythmie extrasystolique 
vagale. 

Ces faits ne manquent pas d’intérét au point de vue médico-légal, en cas de trau- 
matismes en général ou portant en particulier sur les globes oculaires. Les faits 
sont dus a l’augmentation énorme de l’excitabilité vagale dans certains états 
pathologiques. 

On voit en somme que l’on dispose, dans la recherche du réflexe oculo-cardiaque, 
d’un moyen trés commode pour distinguer les états vagotoniques et sympathi- 
cotoniques, dont la connaissance obscure encore est cependant d’un intérét pri- 


mordial et d’une trés grande utilité, dans le domaine de la pathologie. 
E. F. 
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ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 





De la Part de Il'Infection dans l’Etiologie de l'Hémorragie Cérébrale, 
par Epmonp Maupoix. Thése de Paris (423 pages), Le Francois, édit., Paris, 1917 

Il existe de nombreuses hémorragies cérébrales et de nombreux ramollisse- 
ments du cerveau qui reconnaissent pour cause directe de trés légéres infections 
qui peuvent s’étre manifestées cliniquement par un simple malaise ou par une 
simple indisposition. Le trait d’union joignant la cause A l’effet est une poussée 
d’artérite aigué localisée. E. F. 


Sur les Encéphalites hémorragiques et sur la Pathogénie des Hé- 
morragies miliaires du Cerveau, par A. Bienami et A. Nazart. Rivista 
sperimentale di Freniatria, vol. XLII, fase. 1, p. 109-130, 1916 


Dans ces encéphalites le processus est davantage hémorragique qu'il n’est 
inflammatoire ; les infarctus nécrotico-hémorragiques miliaires, dans la substance 
blanche, se produisent parce que les artérioles précapillaires provenant des artéres 
médullaires ou longues sont terminales, au sens physiologique du mot. 

F. DELENI. 


Ramollissement Cérébral chez un Tuberculeux, par Lenosie. Bulletins 
et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXIV, n™ 9-40, 
p. 279, 15 mars 1918. 

Hémiparésie gauche d’origine cérébrale chez un sujet 4gé tuberculeux présen- 
tant des foyers de ramollissements cérébraux multiples par artérites tubercu- 
leuses (dissociation cyto-albumineuse et réaction méningée rouge histologique). 

Cette observation cliniquement banale tire son intérét du résultat positif obtenu 
par linjection au cobaye d’une partie du foyer cérébral ramolli, confirmant le 
diagnostic posé pendant la vie. 

Il s’agit évidemment ici d’embolies bacillaires des petits vaisseaux nourriciers 
du cerveau. 

De pareils faits sont rares, mais leur fréquence deviendra plus grande si, en 
présence de cas analogues, on a recours systématiquement a |’expérimentation. 

EK. FEINDEL. 


Lésion du Lobe frontal simulant une Atteinte du Cervelet. Dia- 
gnostic différentiel, par ALFRED GORDON Journal of nervous and mental 
Diseases, vol. XLVI, n° 4, octobre 1917 


L’auteur rapporte 4 cas de lésion du lobe frontal : cavité kystique, abcés, tumeur, 
hémorragie. Des symptémes cérébelleux étaient si prononcés qu’ils firent croire 
a une atteinte du cervelet. Celui-ci était intact dans 3 cas et lésé uniquement dans 
le dernier. Les symptémes étaient de l’ataxie supérieure et inférieure, de la dys- 
métrie, de l’adiadococinésie, démarche avec tendance a la chute unilatérale, asy- 
métrie des réflexes. 

Le diagnostic fut cependant possible grace aux caractéres des mouvements 
actifs et passifs, et 4 ceux des réflexes tendineux signalés par André Thomas ; le 
signe de Holmes et Steward et surtout le manque de cohésion des symptémes 
faciliteront le diagnostic. En effet, parmi ces signes cérébelleux, les uns feraient 
croire & une atteinte de ’hémisphére étroit du cervelet, les autres du gauche ; ce 
seul fait, pour l’auteur, léve toute hésitation. 
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Le mécanisme de semblables troubles s’explique de la maniére suivante : 

a) Il y a lésion du cervelet, elle est secondaire a la lésion frontale et ce fait 
s’explique par la chaine suivante : atteinte de l’écorce cérébrale, atrophie de la 
couche optique, sous-thalamique et du noyau rouge; atteinte de la plus grande 
partie du pied du pédoncule cérébral, atteinte des fibres pédonculaires du pont et 
des noyaux du pont, atrophie de la moitié du pédoncule cérébelleux opposé, des 
fibres de ’hémisphére du cervelet opposé et raréfaction des cellules de Purkinje. 

De semblables cas sont fréquents dans la sclérose cérébrale infantile. 

b) Il n’existe pas de lésion du cervelet. Des fibres d’union parcourent le 
chemin suivant : lobe frontal, moitié antérieure de la capsule interne, cinquiéme 
du pied du pédoncule cérébral, entourent le faisceau pyramidal, s’entre-croisent 
a lextrémité postérieure du pont et pénétrent dans le pédoncule cérébelleux 
opposé. Il est logique de penser que leur fonction est inhibée par la lésion frontale 
et du fait méme empéche la fonction normale du cervelet. 

c) Ziehen admet que le liquide céphalo-rachidien surtendu comprime le cer- 
velet, mais cette explication est insuffisante, car la pression était normale dans le 
quatriéme cas de l’ auteur. BEHAGUE. 
Lésions Anatomiques dans un cas de Dégénération progressive 

du Noyau Lenticulaire, par J.-A.-F. Preimrer. Journal of nervous and mental 

Diseases, vol. XLV, u° 4, avril 14917 

J.-A.-F. Pfeiffer cite un cas typique de maladie de Wilson dont il n’a pu étudier 


avec soin toutes les lésions anatomiques. B&HAGUE. 


Trois cas de Dégénérescence du Noyau Lenticulaire avec Troubles 
mentaux, par Joun-Jenks Tuomas. The Jowrnal of nervous and mental Diseases, 
vol. XLVI, n° 5, novembre 1917 


L’auteur fait remarquer que dans 8 cas sur 12 de maladie de Wilson, il existe 
des troubles mentaux. Il présente trois enfants de la méme famille atteints de 
cette maladie. Quelques caractéres différent cependant du syndrome classique 
de Wilson : le tremblement qui est intentionnel, l’absence de facies figé, la dys- 
phagie, lintégrité des muscles de la face, évolution plus lente de la maladie et 
surtout la présence de lésions pyramidales incontestables ; mais la marche pro- 
gressivement croissante de la maladie, sans rémission, l'absence de nystagmus, 
la constatation de troubles mentaux permettent d’aflirmer le diagnostic et d’écarter 
celui de sclérose en plaques 

L’auteur conclut qu'une lésion des noyaux lenticulaires n’entraine pas tou- 
jours un méme syndrome et c’est ainsi qui! pense que de nombreux cas de sclé- 
rose de Higier peuvent étre dus a une lésion analogue. 

Dans les trois cas qu’il présente, il pense que la lésion n’est pas limitée stricte- 
ment au noyau lenticulaire, mais le dépasse censidérablement et touche la capsule 
interne ; il s’agissait plutét d’une sclérose lenticulaire que d’une destruction. Il 
est important de noter qu il n’y avait dans les 3 cas de auteur aucune modifi- 
cation du cété du foie BEHAGUE. 
Quelques remarques sur l’Histologie normale et Pathologique des 

Noyaux Caudés et Lenticulaires, par M. Bir.iscnowskxy. Journal / 

Psychol. und Neurol., vol. XXV, cahier 1, mai 1919 

Description de Vhistologie des ganglions centraux. Quelques particulariteés 


dignes d’intérét : 1° phénoméne de la neurophagie dans le noyau caudé et le 


putamen de cerveaux normaux ; 2° existence de dépéts calcaires, entre la tunique 
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moyenne et l’adventice des vaisseaux, en l’absence de toute trace d’artériosclé- 
rose ou de maladie du corps strié ; 3° présence de minuscules conglomérats muri- 
formes qui seraient dus a la calcification d’humeurs tissulaires, d’origine amy- 
lacée. Dans le globus pallidus, Bielschowsky a trouvé, accolés en grand nombre au 
corps cellulaire et aux dendrites des éléments ganglionnaires, des corpuscules en 
forme d’ceiet (6se=boutonniére, ceillet). Ce seraient les dilatations terminales de 
fibres amyéliniques. Autre fait notable : les grandes cellules du globus pallidus 
sont entourées d’une enveloppe mince, formant manchon autour du corps cellu- 
laire et de ses prolongements. Cette enveloppe serait due a la fusion du cyto- 
plasme avec la substance névroglique contigué, mais elle serait d’origine névro- 
glique principalement. 

Physiologiquement, le globus pallidus, trés différent du putamen et du noyau 
caudé plus complexes, leur serait subordonné. L’activité motrice réflexe serait 
contrélée par eux ; le putamen et le noyau caudé fonctionneraient comme centres 
de régulation et d’inhibition de la voie motrice volontaire intrapyramidale 

W. Boven 


Contribution clinique et Anatomo-pathologique a l'étude des Tu- 
meurs du Noyau Lenticulaire, par G. Fumarota. Rivista di Patologia 
nervosa e mentale, vol. XXII, p. 473-486, novembre 1917. 


L’observation concerne un dément qui vint a présenter de lhémiparésie et 
de la dysarthrie, sympt6mes qui se transformérent rapidement en hémiplégie 
double, avec aphasie partielle, puis totale. A lautopsie, tumeur du noyau lenti- 
culaire gauche 

D’aprés l’auteur, le diagnostic des tumeurs du noyau lenticulaire est difficile, 
les sympt6mes de lésion en foyer peuvent manquer ou ne se manifester que tardi- 
vement ; parfois cependant, comme dans le cas actuel, ils peuvent se révéler par 
des phénoménes caractéristiques, par ’hémiparésie associée a la dysarthrie. 

Mais c’est surtout sur l’évolution que le diagnostic se fait ; Phémiparésie devient 
hémiplégie puis tétraplégie, la dysarthrie se complique d’aphasie sensorielle par- 
tielle, puis compléte, et on a a la fin une aphasie totale 

Les tumeurs du noyau lenticulaire peuvent demeurer longtemps latentes, puis, 
par effet d’une hémorragie interne ou du ramollissement de la substance cérébrale 
d@’alentour, se manifestent des symptémes qui se prétent mal a une combinaison 
nosographique. 

D’une facon générale il est difficile de faire le diagnostic des tumeurs céré- 
brales chez les aliénés, non tant A cause de leur symptomatologie essentiellement 
silencieuse que par suite de la difficulté d’en rechercher les signes (fausse latence). 
L’artériosclérose n’exclut pas la possibilité d'une tumeur cérébrale; aussi le 
médecin devrait-il pratiquer avec une certaine fréquence, chez les vieillards, 
examen du fond de l’eeil ; c’est le meilleur moyen de découvrir lexagération de 
la tension intra-cranienne et par conséquent de soupconner |’existence d’un néo 


plasme du cerveau. F. DELENT. 


Deux cas de Syndrome de Raymond par Ramollissement du Corps 
Calleux, par Laignet-Lavastine. Bulletin de Académie de Médecine, t. LXXXI, 
n° 24, p. 817, 1° juin 1919 


Deux cas de ramollissement du corps calleux ; les troubles psyé hiques répon 
daient a la description de Raymond ; ils avaient un instant fait penser a la para 


E. F. 


lysie générale. 
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Striction anormale de l’Hémisphére gauche du Cerveau par Bride 
Dure-mérienne, par Barpiéi et Mme Koriar. Bulletins et Memoires de la Sociét 
anatomique de Paris, t. XV1, n° 7, p. 307, mai 1919 


La bride est circulaire, et paralléle a la faux ; elle coupe Phémisphére en deux ; 
il s’agit d’une anomalie congénitale ; la moitié gauche du cerveau, génée dans 
son développement par cette bride dure-mérienne, est comme partagée circulai- 
rement a son niveau. E. F. 


Abcés profonds du Cerveau secondaires a des Plaies du Crdane. 
Réaction de défense du Ventricule latéral, par VitLanpre. Société 
médico-chirurgicale militaire de la 14° Région, 14" mai 1917. Lyon médical, p. 420, 
septembre 1917. 


L’auteur présente 3 observations d’abcés enkystés (l'un a streptocoques, les 
2 autres A staphylocoques). Les ventricules latéraux du cerveau semblent se 
défendre assez bien contre les infections lentes, contre les abcés méme trés voisins ; 
toutefois la lésion est trés grave au point de vue vital. Le traitement chirurgical 
étant particuliérement difficile, on doit pratiquer une désinfection préventive aussi 
rapide que possible de toute plaie du crane et ne laisser s’installer aucune fistule 
cranienne. 

Se rappeler que les plaies cranioencéphaliques, en apparence guéries, doivent 
étre surveillées pendant longtemps, car Jlinfection latente prolongée peut 
brusquement se réveiller. P. Rocwarx. 


Abcés du Lobe Frontal droit, suite éloignée de Plaie du Crane; Ponc- 
tion cérébrale; Liquide ambré coagulant en masse dans la Se- 
ringue ; Intervention chirurgicale; Guérison, par Bonnus et VILLANDRE 
Société médico-chirurgicale militaire de la 14° Région, 145 mai 1917. Lyon médical, 
p. 426, septembre 1917 
Observation type de méningite fibrineuse au voisinage d’un abceés a strepto- 

staphylocoque. Les deux cavités étaient distinctes, la seconde ayant déterminé 

la formation de la premiére par irritation méningée. Le diagnostic fut facile par 
ponction cérébrale. L’aiguille laissée en place guida te bistouri qui dut traverser 

5 cm. d’épaisseur du lobe frontal. Drdinage filiforme ; guérison. 

P. Rocwarx. 


Abcés Temporal sous-périosté droit d’Origine auriculaire suivi 
d’Abcés métastatiques du Centre ovale et du Ventricule latéral 
gauches, par B. ve Gorsse (de Luchon). XX XI° Congrés francais d’Oto-rhino- 
laryngologie, Paris, 12 mai 1919. 


Observation d’un jeune soldat atteint d’abcés temporal sous-périosté droit 
(type Luc) survenu aprés une olite moyenne purulente aigué. 

La mastoide trépanée montre l’intégrité absolue de l’antre, de l’aditus et des 
cellules du tegmen. L’incision du conduit fut alors pratiquée suivant les indica- 
tions de Luc. Suites opératoires normales et guérison en quelques jours. Mais 
état général fut long a se remettre. 

Sorti cependant de ’hépital en convalescence, le malade fut pris, deux semaines 
plus tard, d’accidents méningés. I] rentra 4 ’hépital dans le coma et mourut une 
demi-heure aprés son arrivée. 

L’autopsie pratiquée fut déconcertante. Elle montra que, du cété droit, primi- 
tivement atteint, l’oreille moyenne et ses annexes étaient saines. Mais gros dégats 


a gauche (cété opposé) dans la masse cérébrale. Alors que l’oreille moyenne gauche 
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était absolument nette et saine, il existait un premier gros abcés du centre ovale 
et un deuxiéme situé dans la corne temporale du ventricule latéral. Done mort 
par abcés métastatiques cérébraux, tardifs et croisés eu égard a la lésion otique 
originelle. 

Cette observation montre l’échec auquel était vouée une intervention opératoire 
si le temps matériel avait été laissé 4 cette intervention, parce qu’on aurait cer- 
tainement été chercher des lésions du cété droit, dans la fosse cérébrale voisine 
du lieu d’infection primitif. N. R. 
Exclusion des Espaces sous-arachnoidiens appliquée au Traitement 

des Abcés Encéphaliques d’origine otique et, d’une facon générale, 

a la Chirurgie de l’Encéphale, par F. Lemaitre. XXXI° Congrés francais 

d’Oto-rhino-laryngologie, Paris, 12-45 mai 1919 


Les méninges, comme toute séreuse, se défendent en formant des adhérences : 
les blessures de guerre en fournissent des exemples journaliers. Ces adhérences 
réalisent une véritable exclusion spontanée des espaces sous-arachnoidiens, en tous 
points comparable a l’exclusion de la grande cavité péritonéale. Le chirurgien doit 
respecter ces adhérences, parfois les utiliser en les renforgant ; ’exclusion provo- 


quée des espaces sous-arachnoidiens est aisément réalisable. N. R. 


Abcés a Staphylocoques du Lobe Frontal favorisé par la Fatigue et 
le Bombardement, par Henri Damays. Progrés médical, n° 48, p. 402, 30 no- 
vembre 1918. 


Chez le malade, envoyé a l’arriére avec des commotionnés, le diagnostic cli- 
nique était malaisé ; la symptomatologie fut assez peu caractéristique d’un abceés 
cérébral. 

Tout se résuma en un vague état asthéno-spasmodique avec diarrhée et cons- 
tipation opinidtre, deux vomissements, céphalées, insomnie, asthénie et une 
légére obnubilation intellectuelle. I] semble bien, d’aprés les commémoratifs, que 
le malade s’est infecté, 4 Douaumont, a la faveur d’une trés minime excoriation 
des fosses nasales passée inapercue. Son cerveau était alors tissu de moindre résis- 
tance, organe tout préparé a inflammation par le surmenage, les émotions répé- 
tées et laction toute particuliére fatigante et énervante d’un bombardement 
intense et incessant. Mort rapide, autopsie. E. FEINDEL. 


Sur la Symptomatologie des Tumeurs et des Abcés Cérébraux. Con- 
sidérations sur le Centre Cortical de la Déviation conjuguée des 
Yeux et de la Téte. A propos d’un cas de Sarcome profond a la 
Partie antérieure de la Circonvolution Frontale ascendante a la 
hauteur de la seconde Frontale. Extirpation, par Ecas Moniz (de Lis- 
bonne). Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XXVIII, n* 5-6, p. 306-312, 
1918. 


Cas intéressant, non seulement pour son évolution et sa symptomatologie com- 
plexe, mais aussi parce qu’il a été un cas heureux d’extirpation d’une tumeur 
solide du centre ovale. I] démontre que : 1° la symptomatologie des tumeurs céré- 
brales peut, dans certains cas, étre semblable A celle des abcés cérébraux, et 
2° que la déviation conjuguée des yeux et de la téte peut étre provoquée par une 
lésion & la hauteur de la partie postérieure de la seconde circonvolution frontale. 

E. FEINDEL. 
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NERFS PERIPHERIQUES 





Un Procédé de distinction des Paralysies Radiales, organiques et 
fonctionnelles : le Signe de l’Abduction des Doigts, par J. Boissrav. 


Bulletin de la Réunion médico-chirurgicale de la 7° Région, n° 7, p. 3241, 15 juillet 
1918 


Un signe permet de reconnaitre la nature organique ou fonctionnelle d’une para- 
lysie radiale ; il consiste dans l’attitude que prennent les doigts pendant l’abduc- 
tion active. 

Pour le rechercher on invite le sujet a placer sa main saine, comme la main 
malade, en attitude de paralysie radiale, puis on lui demande d’écarter le plus 
possible les doigts. Ceux de la main saine s’écartent dans un méme plan frontal 
Ceux de la main malade se comportent de facon différente suivant les cas. S’agit-il 
d’une paralysie radiale organique, les doigts formeront une sorte d’angle diédre 
irrégulier dont l’aréte est représentée par le médius ; index s’écarte de lui, mais 
en méme temps sa premiére phalange se fléchit, les deux autres restant étendues ; 
l’annulaire effectue un mouvement analogue ; de méme pour l’auriculaire ; quant 
au pouce, il se met en opposition et abduction et il se dirige d’autant plus vers le 
bord cubital de la main que le malade cherche davantage a effectuer le mouve- 
ment inverse. 

Dans les paralysies radiales pithiatiques, ou bien le malade auquel on demande 
d’écarter les doigts déclare qu’il ne peut le faire et les doigts demeurent immobiles ; 
ou bien l’écartement se fait normalement, dans un plan frontal, comme du cété 
sain. L’abduction se fait-elle normalement, on peut affirmer que le nerf radial est 


intact et qu'il s’agit d’une paralysie hystérique. Si le malade dit qu'il ne peut 
effectuer ce mouvement, on lui écarte passivement les doigts et on lui commande 
de les maintenir ainsi en lui affirmant que cela est possible. On y parvient généra- 
lement et on voit les doigts rester dans un méme plan frontal 

Dans les cas mixtes, hystéro-organiques, le signe de l’abduction des doigts 
permet d’affirmer que la lésion nerveuse n’est pas réparée ou au contraire, si Pab- 
duction se fait normalement, de constater la guérison de cette lésion. Dans Il’asso- 
ciation hystéro-organique, le malade peut déclarer, tout comme un fonctionnel 
pur, qu’il lui est impossible d’écarter les doigts ; on pourrait au premier abord 
conclure a4 la nature purement psychique de l’affection ; pour éviter cette erreur, 
il suffit d’avoir recours 4 l’abduction passive ; pendant les efforts que le malade 
fera pour maintenir écartés les doigts, ceux-ci prendront Vattitude d’abduction 
anormale de la paralysie radiale organique si la lésion nerveuse n’est pas compléte- 
ment guérie. E. F. 


Traitement des Plaies du Nerf Radial. Technique chirurgicale et ré- 
sultats éloignés, par J. Cuarrier. Thése de Paris, 99 pages, Vigot, édit., 
41918. 

Ayant analysé les résultats fonctionnels obtenus a la suite de soixante-seize 
interventions pratiquées secondairement pour blessures du nerf radial consécutives 
a des plaies de guerre, l’auteur a constaté qu’a chaque genre de lésion correspond 
un traitement opératoire déterminé. La chirurgie des trones nerveux doit étre faite 
avec délicatesse et précision ; elle doit savoir étre a la fois économe pour conserver 
les tissus nerveux sains, et large pour sacrifier les cicatrices fibreuses totales ou 
partielles qui interrompent la continuité nerveuse. 


a) Les compressions simples relévent de la libération avec isolement du nerf 
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en tissu sain. Cet isolement ne doit jamais étre fait par des engainements de tissus 
étrangers qui empéchent la vascularisation. 

b) L’induration diffuse avec conservation de la continuité des cylindraxes et 
syndrome d’irritation est peu influencée par l’intervention qui sera limitée a la 
libération. 

c) Lorsque le nerf présente des noyaux cicatriciels indurés et limités, et lorsque 
cet aspect coincide avec un syndrome physiologique d’interruption (total ou partiel) 
| faut réséquer, ou mieux énucléer le noyau partiel, et faire une suture partielle ; 
si le noyau cicatriciel occupe tout le diamétre du nerf avec interruption totale, 


e mieux est de réséquer le noyau et de faire une suture bout a bout, en tissu ner- 
veux sain. Si le sacrifice effraie au premier abord, on pourra dans un premier 
temps libérer et isoler le nerf; au bout de deux mois, si aucun signe clinique ne 
montre le passage des cylindraxes a travers la cicatrice nerveuse, il faut compléter 
l’opération par la résection et la suture. 

ad) Dans les sections partielles la résection de l’encoche fibreuse doit étre accom- 
pagnée de la suture partielle. Lorsque le nerf complétement interrompu physiolo- 
giquement l’est aussi anatomiquement, avec ou sans continuité fibreuse entre 
les deux bouts, ou lorsqu’il est broyé sur une longue étendue, il faut, aprés résec- 
tion des cicatrices terminales ou du tractus fibreux, suturer le nerf en tissu sain. 
Cette suture faite bout a bout a la soie fine, par des points aussi peu nombreux 
que possible, joignant seulement le névriléme sans serrer les bouts avivés, doit étre 
précédée du repérage de l’axe nerveux et suivie d’un isolement soigné entre des 
tranches musculaires saines. 

e) Si la perte de substance nerveuse rend impossible la suture bout A bout, il 
faut avoir recours a la greffe nerveuse, soit autogreffe vivante, soit homogreffe, 
soit hétérogreffe morte a l’aide d’un greffon nerveux prélevé sur un animal et 
tué par un séjour dans l’alcool, suivant la méthode que M. Nageotte a précisée. 

Cette chirurgie nerveuse gagne a étre faite le plus t6t possible aprés la blessure ; 
elle s’adressera alors A des extrémités moins éloignées et A un bout supérieur qui, 
non ou peu dégénéré, aura conservé une puissance de développement d’autant plus 
active. E. F. 


La Suture et la Régénération dans les Sections complétes du 
Radial, par E. Vittarn. XVII* Congres francais de Chirurgie, Paris, 7-10 octo- 
bre 1918 


Sur une vingtaine de sutures du nerf radial, faites pour section compléte de ce 
nerf, M. Villard n’a pu retrouver que huit de ses opérés ; mais sur ces huit cas 
auteur a observé quatre cas de récupération des fonctions motrices. Dans deux 
cas il s’agissait de sections dans l’aisseHe, et dans deux autres de sections dans 
la gouttiére de torsion, avec fracture de l"humérus. Les sutures ont été respective- 
ment pratiquées six jours, quarante-trois jours, quatre mois et six mois aprés la 
blessure. Les premiers mouvements volontaires sont apparus entre huit et onze 
mois aprés l’intervention. La récupération motrice s’est toujours faite trés régu- 
liérement du centre a la périphérie en suivant la distribution anatomique du nerf, 
les muscles innervés par les branches les plus courtes et les plus rapprochées de 
la section étant les premiers 4 se contracter volontairement. Le retour des fonc- 
tions motrices a été d’autant plus rapide et plus complet que la section du nerf 
était plus basse et la suture plus précoce. Dans deux cas la régénération nerveuse 
a été obtenue bien que la suture edt été faite sans attendre la cicatrisation com- 
pléte d’un foyer de fracture infecté de ’humérus. 

M. Wrart a pu avoir des renseignements précis et complets sur les résultats 
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éloignés de 86 interventions pratiquées par lui pour lésions du nerf radial par pro- 
jectiles de guerre. Elles comprennent 25 sutures et 61 libérations, avec 20 % de 
guérisons et autant d’améliorations dans les sutures; 33% de guérisons et 
25 % d’améliorations notables dans les libérations ; tel est le bilan de 86 inter- 
ventions chez les blessés anciens. Pratiquées chez des blessés récents, et d’une 
facon aussi précoce que possible, elles auraient eu des chances d’en donner un bien 
meilleur. 

M. VirrRac, siégeant comme vérificateur au C. S. R. de Pau, a pu observer, 
parmi plus de 100 blessés nerveux anciens venus d’un peu partout, 4 blessés en 
voie d’amélioration qui avaient été suturés, alors que parmi les non-suturés aucun 
n’avait gagné quoi que ce soit. M. Vitrac a personnellement un cas trés probant 
de récupération aprés section et suture du radial. 

L’école abstentionniste n’a pu apporter jusqu’a présent aucune preuve du bien- 
fondé de ses critiques, tandis que les interventionnistes apportent maintenant 
des séries de résultats heureux faits pour entrafner la convictien. 

M. Satva Meroapf (de Paris) a traité 37 lésions des nerfs par projectiles de 
guerre et il a observé les résultats éloignés de 17 de ces cas, répondant a 7 sutures, 
3 extirpations de névromes et 7 libérations. 

Les sutures faites sur le radial (2 fois), le cubital (2 fois), le médian, le brachial 
cutané interne et le sciatique poplité externe lui ont donné trois guérisons, une 
amélioration, trois résultats nuls. Le cas le plus intéressant est celui d’un médian 
avivé et suturé un mois aprés la blessure, et dont la guérison commenga a se mani- 
fester dés le quatriéme jour pour étre compléte au bout d’un mois. 

Les extirpations de névromes faites quatre mois aprés la blessure ont donné 
une guérison, une amélioration, un résultat nul. 

Enfin les cas de libération se répartissent ainsi : 3 radiaux avec 2 guérisons et 
1 amélioration, 1 sciatique guéri, 2 sciatiques poplités externes avec 1 guérison 
et 1 amélioration, 1 racine cervicale sans aucune amélioration. Au total, 4 guéri- 
sons radicales, 2 améliorations, 1 résultat nul. 

M. MavucratRE expose la technique des anastomoses tendineuses faites pour 
remédier aux paralysies radiales définitives. E. F. 


Suture du Nerf Radial; récupération nerveuse, par Borner et Rimpaup 
Société médico-chirurgicale de la 15° Régicn, 6 juin 1918, in Marseille médical, 
p. 359-564. 

Section du nerf au niveau du bras. Suture pratiquée 6 mois aprés la blessure, 
récupération manifeste 8 mois aprés l’intervention. H. Rocer. 


Le Traitement chirurgical de la Paralysie Radiale traumatique par 
la Transplantation tendineuse, par RapuarLt Massart. Thése de Paris, 
63 pages, Marétheux, édit., 1918. 

Le traitement chirurgical de la paralysie radiale traumatique par la trans- 
plantation tendineuse est une opération qui trouve son indication dans deux cas : 
1° lorsque la suture nerveuse n’est pas possible, ou que la lésion du radial est telle 
qu'une régénération ne puisse étre escomptée ; 2° lorsque l’opération nerveuse 
n’a pas donné de résultat au bout de douze ou dix-huit mois. 

C’est une opération qui n’aggrave pas |’état existant du blessé. Elle s’exécute 
simplement et tend a avoir une technique réglée. La transplantation active des- 
cendante est le procédé de choix. On suture aux tendons extenseurs raccourcis 
les tendons du grand palmaire et du cubital antérieur attirés a la face dorsale de 
la main et formant fronde. Les soins post-opératoires, la mobilisation graduelle 
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de toutes les articulations dirigées par le chirurgien, complétent l’intervention 
et doivent étre considérées comme indispensables a la réussite. 

Les conditions opératoires étant meilleures que dans la paralysie infantile, on 
obtient aussi de meilleurs résultats. L’intervention chirurgicale permet, lorsque 
le résultat est bon, de supprimer complétement l'appareil prothétique ; dans les 
autres cas, le blessé peut continuer a s’en servir, et graduellement il note l’amé- 
lioration. 

En somme il y a intérét a faire profiter les blessés atteints de paralysie radiale 
définitive d’une intervention si peu grave ; la transplantation tendineuse est a 
conseiller 4 ces candidats a la réforme n° 1. E. F. 


Blessure du Médian; Suture; Apparence de Récupération, par 
L. Rimpaup. Société médico-chirurgicale de la 15* Région, 6 juin 1918, in Marseille 
medical, Pp 558-559. 

Blessure du médian au tiers supérieur de l’avant-bras ; perte de substance de 

5 cm. ; suture indirecte en se servant du tendon du grand palmaire comme con- 

ducteur. Trois mois aprés, on ne constate aucun signe moteur de lésion du médian ; 

il existe une anesthésie typique et une RD partielle. 

La pseudo-récupération est vraisemblablement due a des phénoménes de sup- 
pléance. H. Rocer. 


Paralysie dissociée du Médian gauche par section partielle du Tronc 
Nerveux au Bras, par Luic: Torraca. Riforma medica, an XXXIV, n° 49, 
p. 970, 7 décembre 1918. 

Paralysie de tous les muscles innervés par le médian, a l'exception du rond pro- 
nateur, dont l’action est intégralement conservée ; anesthésie de tout le terri- 
toire cutané du médian. 

On sait que P. Marie, au moyen de l’électrisation locale, a pu distinguer quatre 
zones de fibres motrices dans le nerf médian au bras; les fibres destinées aux 
pronateurs sont situées dans la zone antéro-externe. Dans le cas de Torraca, au 
cours de l’intervention précoce, lintégrité de cette zone fut constatée ; la section 
entamait profondément la face postérieure du nerf, et sa partie antéro-interne 
était contuse (ecchymoses). A la suite de l’intervention quelques mouvements 
de flexion des derniéres phalanges de l’index et de la phalangette du pouce réap- 
parurent, preuve que toutes les fibres n’étaient pas détruites dans la région des 
ecchymoses (la zone antéro-interne du nerf, d’aprés P. Marie, est en effet celle 
des fléchisseurs des doigts). 

L’anesthésie était compléte, dans le cas de Torraca, dans tout le territoire 
cutané du médian ; on peut donc localiser le trajet des fibres sensitives dans la 
partie du nerf sectionnée par le traumatisme, 4 savoir dans sa zone postérieure. 

F. DELENI. 


La Causalgie et les Blessures des Nerfs des Membres, par L. Bonomo. 
Conférence chirurgicale interalliée pour l’Etude des Plaies de Guerre, 4 session, 
mars 1918. Archives de Médecine et de Pharmacie militaires, t. LXX, n™ 2-5, 
p. 224, aodt-novembre 1918 
La causalgie s’observe dans le domaine du médian et dans celui du sciatique 

poplité interne. La causalgie n’est pas toujours accompagnée de lésions vascu- 

laires et Yopération de Leriche n’a pas donné a l’auteur de résultats satisfaisants. 

Il préfére traiter les causalgies, comme de simples indurations nerveuses, par le 

hersage pneumatique ; c’est tout ce qu’on peut faire au point de vue chirurgical ; 
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il ne faut pas oublier l’état psychique des malades, lequel requiert un traitement 
spécial. 

Il semble y avoir quelque confusion dans l'emploi du mot causalgie ; toute 
paralysie douloureuse n’est pas une causalgie. C’est la synesthésalgie, unie a la 
sensation particuliere de sécheresse qui fait rechercher aux malades un soulage- 
ment par l’eau, qui est la caractéristique diagnostique de la causalgie. Ce carac- 
tére est commun aux causalgies des deux nerfs si spécialement sensitifs du pied 
et de la main. La synesthésalgie appartient encore aux fortes névralgies du tri- 
jumeau, nerf dont la sensibilité est exquise. 

Ces trois nerfs sont les plus sensibles de tous ; ce sont aussi ceux qui ont ave 
le sympathique les plus étroites connexions. E. F. 


Causalgies et Syndromes douloureux d’origine Sympathique, 
par Emite Grrov. La Presse médicale, n° 63, p. 584, 14 novembre 1918 


Certains troubles de la sensibilité sont sous la dépendance des lésions du sys- 
téme sympathique. I] importe de les distinguer de ceux dus aux lésions des nerfs 
périphériques, des causalgies en particulier. 

Les causalgies sont des syndromes douloureux trés spéciaux : douleurs cons- 
tantes, revétant la forme de cuisson, de bralure, douleurs 4 exaspérations paroxys- 
tiques, causées par le moindre contact du membre malade avec un objet quel- 
conque, particuliérement avec tout ce qui est chaud et sec ; seuls les objets humides 
et froids (bains d’eau froide, compresses d’eau froide) calment ces sensations de 
bralure. Tous les actes physiologiques, l’idée méme de ces actes, une surprise, 
provoquent des paroxysmes intolérables. A ces troubles sensitifs s’ajoutent des 
troubles moteurs : impotence absolue, mais dans laquelle il est difficile de faire 
la part du trouble paralytique vrai et la part fonctionnelle provoquée par la dou- 
leur atroce qui résulte de toute mobilisation. I] n’existe jamais de trouble circu- 
latoire et les seuls troubles trophiques que l’on observe sont dus a la macération 
de la peau provoquée par le contact constant de l'eau. 

Tout différent est le tableau clinique des lésions douloureuses du sympathique. 
Elles sont moins pénibles, moins angoissantes que les causalgies ; elles ne poussent 
pas au suicide, comme les causalgies; elles n’empéchent que trés rarement les 
malades de s’alimenter et de dormir; enfin elles ne revétent pas généralement 
le caractére de cuisson intense. Mais ce qui domine ici le tableau, ce sont les con- 
tractures : contractures en flexion des cing doigts, parfois des quatre derniers 
seulement, contractures 4 peu prés impossibles 4 vaincre chez le blessé éveillé ; 
ce sont ensuite les troubles circulatoires (main violacée) et les troubles trophiques 
(ulcérations des extrémités des doigts et de la face dorsale de la main). D’autre 
part, dans ces cas on note presque constamment la diminution ou méme la dis- 
parition du pouls radial (souvent le malade a eu son humérale liée). 

L’auteur a opéré un grand nombre de causalgiques ; il a constamment trouvé 
des lésions du médian ou du sciatique poplité interne, jamais du sympathique. 

Par contre, dans les contractures en flexion de la main, il a trouvé de facon 
constante des lésions de la gaine sympathique périartérielle : irritation de la gaine, 
soit par une ligature chirurgicale, soit par une gangue scléreuse trés serrée, sorte 
de ligature pathologique de l’artére. Les troubles apportés a la circulation se 
surajoutent aux troubles circulatoires par irritation du sympathique. 


A ces deux grands syndromes douloureux si différents, il convient d’ap- 
porter des traitements différents. Dans les causalgies vraies de Weir-Mitchell, 
il faut s’adresser au nerf médian ou sciatique poplité interne, non pour modi- 
fier la lésion (elle est trop diffuse), mais pour supprimer la conduction de la 
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douleur jusqu’aux centres conscients. Sicard la détruit par des injections intra- 
nerveuses d’alcool 4 60°. Girou a obtenu le méme résultat en liant le nerf avec 
un catgut n° 2 modérément serré. I] faut avoir soin de faire cette ligature haut 
sur le médian, siége habituel des causalgies, plus haut que le point ov le nerf 
recoit, avec l’artére qui lui est propre, les filets sympathiques qui lui viennent 
de la gaine de ’humérale. Une ligature basse, en irritant ces filets sympathiques, 
provoquerait des contractures. De plus il faut avoir soin de pratiquer une 
injection de 0 gr. 01 de morphine au blessé a la fin de l’opération, car cette 
ligature provoque, pendant l’heure qui la suit, des douleurs assez violentes qui 
n’existent pas aprés une injection de morphine. 

Les douleurs par lésion irritative du sympathique bénéficient de la sympa- 
thectomie périartérielle de Leriche. Les résultats inégaux obtenus 4 la suite de 
cette intervention s’expliquent facilement : les lésions sympathiques irritatives 
qui n’étaient pas des causalgies ont guéri, et jamais les causalgies vraies. La 
méme sympathectomie est le traitement des contractures sans douleur d’origine 
sympathique. 

On devra dans les cas cliniques ov le nerf périphérique (le médian) surajoute 
sa lésion a celle du sympathique, traiter le médian en méme temps que le sym- 
pathique. 

Une autre conclusion s’impose au point de vue chirurgical : ne lier que l’artére 
sans sa gaine. Une compression provisoire et douce de l’artére arréte l’hémor- 
ragie, une transfusion, s’il y a lieu, combat l’anémie due a l’hémorragie et on a 
tout le temps ensuite de pratiquer une ligature aprés dénudation du vaisseau. 
Cette petite complication de technique a sa valeur, car elle évitera un trouble 
fonctionnel considérable et une intervention ultérieure : une sympathectomie. 

E. FEINDEL. 


Traitement des Causalgies, par A.sert Moucner. XXVII° Congrés francais 
de Chirurgie, Paris, 7-10 octobre 1918 

M. Albert Mouchet a eu recours au procédé de Lortat-Jacob dans les para- 
lysies douloureuses et graves du médian, a type causalgique, c’est-a-dire a la 
ligature du nerf en amont de la lésion au moyen d’un catgut modérément serré. 
L/opération est simple, rapide ; elle peut étre pratiquee a lanesthésie locale ; elle 
est suivie d’une sédation des douleurs immédiate et le succés est durable. 

MM. Sicarp et DamsBrin, dans le traitement de la causalgie, sont restés fidéles 
au procédé d’alcoolisation intratronculaire au-dessus de la lésion, qu’ils ont pré- 
conisé. Mais cette technique ne saurait s’adresser qu’aux algies bien individua- 
lisées et tributaires du nerf lésé : les douleurs diffuses ou arthralgiques n’en sont 
pas justiciables. 

La méthode n’a jamais échoué dans les causalgies du nerf sciatique, a condition 
d’user d’alcool a 70° et d’obtenir une bonne distension cedémateuse du tronc par 
la solution injectée. Tous les fascicules nerveux doivent étre imprégnés de la solu- 
tion alcoolique. Il faut done piquer en plusieurs points et sur un segment d’au 
moins 2 cm. de hauteur. Si l’injection intratronculaire est mal pratiquée, la séda- 
tion ne sera que partielle. 

Les opérés les plus anciens de MM. Sicard et Dambrin datent maintenant de 
prés de trois ans sans récidive. La guérison est également la régle dans la causalgie 
du médian et du cubital. Par contre, les douleurs des amputés sont parfois plus 
rebelles et quelques cas de causalgie de moignon du bras ou de la cuisse ont résisté 
a lalcoolisation intratronculaire. 

M. B&courn estime que, dans les causalgies, |’alcoolisation intranerveuse sus- 
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lésionnelle, que M. Sicard fit connaitre en 1918, semble supérieure a la ligature 
du nerf et a la sympathicectomie. 

Dans le service de M. Pitres et sur son indication, il a pratiqué 23 alcoolisations 
intraveineuses sus-lésionnelles. 

La guérison immédiate et définitive a été obtenue dans 17 cas. Les 6 échees 
tiennent : 3 a des fautes de technique, 3 a l’association a la causalgie de douleurs 
de névralgie banale a type lancinant, fulgurant, rongeant. Ces derniéres ne sont 
en effet pas influencées par l’alcoolisation intranerveuse ; celle-ci ne guérit que 
la causalgie vraie. E. F. 


Lésion traumatique des Racines postérieures du Plexus lombo- 
sacré, par Siguunp Krumuouz (de Chicago). Journal of the American medical 
Association, p. 893, 14 septembre 1918. 


L’arrachement des racines du plexus lombo-sacré est une rareté. Au cas de 
Chiray et Clarac (Revue neurologique, 1912) auteur ajoute un second fait ov 
l’arrachement s’est produit 4 gauche par l’effet d'une chute ; importance des 
douleurs et des troubles de la sensibilité objective font contraste avec le peu d’in- 
tensité de l’amyotrophie et des troubles moteurs ; mais la topographie radiculaire 
est parfaitement dessinée et conforme aux schémas classiques. I] y a anesthésie 
dans les territoires de L', L?, L*, L* et S'; toutes ces racines ont été arrachées ; 
il y a hyperesthésie dans les territoires des racines L‘, S?, S*, S‘ et S°, partiel- 
lement lésées ; dans la région anale les troubles sensitifs sont trés réduits, ce qui 
signifie que la lésion de S* et S* est extrémement légére. THOMA. 


Paralysie dissoci¢ée du Poplité interne par Blessure du Tronc du 
Sciatique, par Vincenzo Scarpini. Rivista italiana di Neuropatologia, Psichia- 
tria ed Elettroterapia, vol. XI, fasc. 2, p. 305-315, novembre 1948. 


Dans les blessures du sciatique dans ses parties hautes, le poplité externe est 
presque toujours paralysé, et il l’est souvent exclusivement. Mais la formule 
inverse peut étre réalisée : paralysie compléte dans le territoire du sciatique 
poplité interne avec état physiologique, ou presque, du poplité externe, dans 
les cas de blessure du sciatique 4 la fesse. L’auteur a observé quatre de ces cas 
exceptionnels. I] discute la raison de la paralysie beaucoup plus fréquente du 
poplité externe. I] ne s’agit certainement pas, dans toutes les blessures nerveuses, 
de sections de fibres ; c’est 4 une susceptibilité plus grande des fibres destinées au 
poplité externe qu’il faut attribuer la paralysie plus fréquente de cette branche ; 
comme le plomb et l’alcool dans la détermination des polynévrites, le trauma 
semble intéresser avec élection les fibres du poplité externe ; une simple contu- 
sion de la fesse peut en effet paralyser ce nerf, ainsi que l’auteur a pu l’observer. 

F. DELENI. 


Tumeur du Nerf Tibial postérieur gauche, par Cu. Watruen. Bulletins 
et Mémoires de la Société de Chirurgie de Paris, t. XLIV, p. 1553-1555, 16 octobre 
1948. 


Présentation d’un malade Agé de trente-neuf ans opéré d’une tumeur du nerf 
tibial postérieur. L’intérét de observation est dans le volume considérable de 
la tumeur, que l’auteur a pu enlever complétement en respectant les faisceaux 
nerveux étalés 4 sa surface en forme d’une gaine trés mince. C’est un nouveau 
fait d’énucléation de la tumeur avec conservation du nerf. E. FEINDEL. 
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Causes d’échec de la Suture Nerveuse; le Microbisme latent, par 
J.-A. Sicarp et C. Damanin. XXVII° Congrés francais de Chirurgie, Paris, 7-40 oc- 
tobre 1918. 

Aucune des hypothéses émises jusqu’ici pour expliquer le défaut de neutori- 
sation du nerf aprés suture nerveuse ne résiste a la critique. 

MM. Sicard et Dambrin pensent, par contre, que la plus grande part de res- 
ponsabilité de l’échec de la restauration nerveuse revient a l'état de microbisme 
latent, persistant 4 l’intérieur du tronc nerveux aprés la résection et la suture, 
et permettant ainsi 4 un tissu scléreux de nouvelle formation de s’édifier sous 
la forme de barriére fibreuse récidivante, imperméable de nouveau a la poussée 
cylindraxile. E. F. 


De l’Emploi des Greffes mortes en Chirurgie humaine (Greffes de 
Nerfs, par L. Sencert. Bulletins et Mémoires de la Société de Chirurgie de Paris, 
t. XLIV, p. 1340, 47 juillet 1918 


M. Nageotte a montré que la greffe hétéroplastique morte donne expérimenta- 
lement des résultats parfaits dans la reconstitution des nerfs réséqués méme trés 
largement. 

L’auteur a appliqué a homme le procédé dans 5 cas. II s’agissait deux fois de 
blessures anciennes, deux fois de blessures récentes, opérées, mais dans lesquelles 
la blessure nerveuse était passée inapergue et une fois d’une blessure fraiche, non 
opérée. Les deux premiers cas concernant l'un une greffe de 12 cm. du nerf radial, 
l'autre une greffe de 13 cm. du nerf cubital ; les deux suivants l’un une greffe de 
7 cm. du médian dans l’aisselle, autre une greffe fasciculaire du sciatique de 
3 cm. ; le dernier cas enfin concerne une greffe du médian a l’avant-bras de 3 cm. 

L’intervention étant récente il ne saurait étre question des résultats. Mais il 
est déja possible d’affirmer hautement que la greffe hétéroplastique morte ne 
présente aucun inconvénient; il est & espérer que l’essai de la méthode sera 
largement entrepris. E. FEINDEL. 
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